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Referat: 
Ziel dieser Studie war es, die längerfristige Auswirkung der Taschenspüllösungen 
0,9% NaCl (n=18), 0,12% Chlorhexidindigluconat (n=17) und Povidon-Jod (n=16) auf 
klinische und mikrobiologische Variablen bei 51 Patienten mit generalisierter modera-
ter chronischer Parodontitis während des full mouth SRP zu untersuchen. Die sub-
gingivale Irrigation der behandelten parodontalen Taschen wurde randomisiert durch-
geführt. Vor SRP, nach 3 und nach 12 Monaten erfolgte die klinische Diagnostik (PD, 
BOP, AL) mittels 6-Punktmessung. Subgingivaler Biofilm wurde an vier Zähnen mit 
einer Sondierungstiefe von 4-6 mm zur quantitativen mikrobiologischen real time 
PCR-Analyse von Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingiva-
lis, Tannerella forsythia und Treponema denticola entnommen.  
PD nahm in allen Gruppen signifikant ab (p<0,001–p=0,002), CHX wirkte dabei nach 
3 Monaten signifikant besser als NaCl (p=0,041). AL war in allen Gruppen nach 3 
Monaten signifikant verbessert, nach 12 Monaten nur in der CHX- und Povidon-Jod-
Gruppe (p<0,001–p=0,044) ohne Unterschiede zwischen den Gruppen. BOP war bei 
allen signifikant verringert (p<0,001–p=0,002) ohne Unterschiede zwischen den 
Gruppen. Die Gesamtkeimzahl von A.a. (p=0,045) und von P.g. (p=0,002) war nach 
12 Monaten und von T.f. nach 3 (p=0,021) und zwischen 3 und 12 Monaten (p=0,011) 
für Povidon-Jod signifikant reduziert. Für P.g. wurde eine signifikante Reduktion der 
positiven Proben in der Povidon-Jod-Gruppe nach 3 (p=0,017) und nach 12 Monaten 
(p=0,001) festgestellt. Bei T.d. lag keine signifikante Veränderung vor. Signifikante 
Unterschiede lagen zur Baseline-Untersuchung bei A.a. zwischen der CHX- und der 
Povidon-Jod-Gruppe (p=0,038) und bei P.g. zwischen der Povidon-Jod- und der 
CHX- bzw. NaCl-Gruppe vor (p<0,001), dies ließ sich im weiteren Verlauf nicht ver-
folgen. Die angewandte Therapie hat, unabhängig von der Spüllösung, klinisch zum 
Erfolg geführt. Bei Betrachtung der Wirksamkeit gegen die parodontopathogenen 
Bakterien A.a., P.g. und T.f. scheint Povidon-Jod überlegen zu sein, jedoch nur bei 
Betrachtung der Unterschiede innerhalb der Gruppen, nicht bei deren Vergleich. 
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1. Einleitung 
 
Bei der Parodontitis handelt es sich um eine entzündliche Erkrankung aller Struktu-
ren des Zahnhalteapparates, die durch Mikroorganismen im supra- und subgingiva-
len Biofilm unterhalten wird. Diese entzündlichen Veränderungen können  parodonta-
le Taschen, Zerstörung der knöchernen Strukturen und Verlust betroffener Zähne 
hervorrufen. Das Ziel der Parodontitisprävention und der Parodontitistherapie ist die 
Entfernung des Biofilms und der an der Zahnoberfläche anhaftenden mineralisierten 
Auflagerungen, also die Beseitigung der parodontopathogenen Mikroorganismen 
(Haffajee et al. 2003). Um dies auf der Wurzeloberfläche zu erreichen wird das Sca-
ling und Root Planing angewandt, dessen Bestandteil der Einsatz von Hand- und 
Ultraschallinstrumenten ist. Eine weitere Möglichkeit bietet der Einsatz von Lasern 
beim Scaling und Root Planing, worüber nur eine geringe Anzahl von Untersuchun-
gen existiert. Die Ergebnisse des Er:YAG-Lasers entsprechen bei chronischer Par-
odontitis der konventionellen Therapie. Für weitere Laser-Arten gibt es nur wenige 
Aussagen, die deren Einsatz stützen können (Schwarz et al. 2008). Im Zusammen-
hang mit Scaling und Root Planing werden verschiedene Spüllösungen zur subgingi-
valen Irrigation angewandt. Es besteht allerdings keine Empfehlung von Seiten der 
verschiedenen Fachgesellschaften, weder von der „Deutschen Gesellschaft für Pa-
rodontologie e.V.“ noch von der „American Academy of Periodontology“, welche 
Spüllösung hierfür zu verwenden sei (Flemmig und Petersilka 2003, Greenstein 
2005). Die DGP verweist in ihrer Stellungsnahmen von 2003 darauf, dass der Ein-
satz von Antiseptika im Zusammenhang mit der Parodontitistherapie keine klinisch 
relevanten Vorteile bietet (Flemmig und Petersilka 2003). Einig ist man sich in sofern, 
dass die Anwendung immer mit einer Entfernung des subgingivalen Biofilmes im Zu-
sammenhang stehen sollte (Rosling et al. 1986, Shiloah und Hovioust 1993). In der 
Fachliteratur werden unterschiedliche Antiseptika verwendet. 
Chlorhexidindigluconat ist eines der meist verbreiteten Antiseptika in der Parodonti-
tistherapie, obwohl es einige Schwachstellen aufweist, wie zum Beispiel seine ver-
ringerte Aktivität nach Kontakt mit verschiedenen sich in der Sulkusflüssigkeit befind-
lichen Substanzen, wie z.B. Serumproteinen (Wade und Addy 1989) oder seine nur 
geringe Beeinflussung einiger parodontopathogener Mikroorganismen (Slots et al. 
1991, Rams und Slots 1996). Povidon-Jod ist das potenteste Antiseptikum mit einem 
der breitesten Spektren an Wirksamkeit. Die „American Dental Association“ und die 
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„American Heart Association“ empfehlen seine Verwendung zur oralen Spülung bei 
Hochrisikopatienten als zusätzliche Prophylaxe von infektiöser Endokarditis (Dajani 
et al. 1997, Wilson et al. 2008), allerdings existieren nur relativ wenig wissenschaftli-
che Daten über seine Verwendung in der Parodontitistherapie. Auch 0,9 % NaCl-
Lösung kommt zur subgingivalen Irrigation in der Parodontitistherapie zum Einsatz, 
wobei lediglich dessen mechanische Spülwirkung genutzt wird, da keinerlei antisepti-
sche Wirkung vorhanden ist. 
 
Die vorliegende Untersuchung soll anhand von sowohl klinischen als auch mikrobio-
logischen Variablen weiteren Aufschluss bieten und weitere wissenschaftliche Daten 
zu diesem Thema bereitstellen. Dies soll durch Verwendung der drei oben genann-
ten Spüllösungen zur subgingivale Irrigation währen des Scalings und Root Planings 
geschehen. Es sollen die klinischen Variablen Sondierungstiefe, Attachmentlevel und 
Blutung auf Sondieren der Patienten sowie verschiedene parodontopathogene Mi-
kroorganismen des subgingivalen Biofilms mittels quantitativer real-time Polymerase-
Kettenreaktion (PCR) zu bestimmten Zeitpunkten vor und nach SRP gemessen wer-
den.   
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2. Hintergrund 
2.1. Epidemiologie der Parodontitis 
 
Bei der Parodontitis handelt es sich primär um eine bakteriell induzierte entzündliche 
Infektionserkrankung des Parodontiums, welche unbehandelt zum Verlust des paro-
dontalen Stützgewebes und anschließend zum Zahnverlust führen kann (Haffajee 
und Socransky 1994). 
Parodontalerkrankungen sind weit verbreitet. Die Vierte Deutsche Mundgesundheits-
studie DMS IV gibt eine Zunahme mittelschwerer und schwerer Parodontalerkran-
kungen bei Erwachsenen und Senioren seit der letzten Erhebung von 1999 um 26,9 
Prozentpunkte bzw. 23,7 Prozentpunkte an. Grund für die Negativentwicklung ist der 
positive Umstand, dass bei diesen Altersgruppen weniger Zähne durch Karies verlo-
ren gehen, die erhaltenen Zähne aber mit zunehmendem Lebensalter ein steigendes 
Risiko für parodontale Erkrankungen aufweisen (Micheelis und Schiffner 2006). In 
einer Bilanzierung dieser Ergebnisse unter Berücksichtigung von Daten aus der 
SHIP-1-Studie aus Mecklenburg-Vorpommern gehen Micheelis et al. (2008) davon 
aus, dass 4-8 % der Erwachsenen (35-44 Jahre) und 14-22 % der Senioren (65-74 
Jahre) eine schwere Parodontitis sowie rund 40 % der Bevölkerung eine moderate 
Ausprägung der parodontalen Destruktion aufweisen. Als durchschnittliche Anzahl 
der erkrankten Parodontien pro Gebiss werden hinsichtlich der Sondierungstiefe 9-10 
Zähne (PD ≥ 4 mm) bzw. hinsichtlich der Attachmentverluste 16-21 Zähnen (AL ≥ 3 
mm) angegeben. 
Untersuchungen in der Bevölkerung des Vereinigten Königreiches Großbritannien 
ergaben, dass 79 % der bezahnten Erwachsenen Zahnfleischbluten, 88 % Zahnstein 
und 69 % parodontale Taschen hatten, darunter 10 % mit tiefen Taschen (Marsh und 
Martin 2003). Weitere Daten aus Großbritannien belegen, dass 40 bis 45 % der Er-
wachsenen eine mäßige destruktive Parodontalerkrankung haben. In 5 bis 10 % der 
Fälle handelt es sich um eine schwere Form (Morris et al. 2001). Über 50 % der Er-
wachsenen der amerikanischen Bevölkerung haben einen Gingivitisbefall an durch-
schnittlich 3 bis 4 Zähnen. Subgingivaler Zahnstein wurde bei 67 % der Bevölkerung 
gefunden. Chronische Parodontitis, bei Messungen von parodontalen Taschen ≥ 4 
mm, wurde bei über 30 % an durchschnittlich 3 bis 4 Zähnen festgestellt. Tiefe paro-
dontale Taschen mit Sondierungswerten von ≥ 6 mm wurden bei weniger als 5 % 
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gefunden, Stützgewebeverluste von ≥ 3 mm lagen bei 40 % der Bevölkerung vor 
(Oliver et al. 1998). Nach Kleber (2000) sind die meisten Erwachsenen in unter-
schiedlichem Ausmaß von gingivalen Erkrankungen oder chronischen Parodontitiden 
betroffen. 
 
2.2 Ätiologie und Pathogenese der Parodontitis 
 
Die Erkrankung des Zahnhalteapparates ist eine plaqueassoziierte, meist chronisch 
entzündliche Veränderung der Gingiva und des Parodonts. Eine Gingivitis kann jah-
relang bestehen, ohne sich zu einer Parodontitis zu entwickeln. Bei guter Mundhy-
giene und professioneller Plaque- und Zahnsteinentfernung ist sie reversibel. Die 
Parodontitis entwickelt sich in der Regel aus einer Gingivitis. Sie ist nur beschränkt 
reversibel (Wolf et al. 2004). Die Gründe, warum sich eine Gingivitis zur Parodontitis 
entwickelt, sind nicht lückenlos geklärt. Wie bei jeder Infektion sind einerseits die 
Vermehrung pathogener Mikroorganismen, ihre toxische Potenz, eventuell ihre Fä-
higkeit ins Gewebe einzudringen und andererseits die individuell unterschiedliche 
Reaktion des Wirtes auf die Infektion die entscheidenden Kriterien (Kornman et al. 
1997, Page und Kornman 1997, Salvi et al. 1997). 
Bereits Ende des 19. Jahrhunderts findet man Hinweise auf die Kenntnis der ätiolo-
gischen Bedeutung bestimmter Bakterien für die Entstehung und Unterhaltung der 
Parodontitis (Socransky und Haffajee 1994). Später zeigte Löe et al. (1965), dass die 
Entwicklung einer bakteriellen Plaque der Entstehung einer Gingivitis unmittelbar 
voraus geht. Die bakterielle Zusammensetzung subgingivaler Plaque unterscheidet 
sich innerhalb eines Individuums, je nachdem, ob gesunde oder erkrankte Regionen 
untersucht werden (Newman et al. 1976, Slots 1976). Die Flora des gesunden Paro-
dontiums zeigt mehrheitlich grampositive, fakultativ anaerobe Kokken und unbeweg-
liche Stäbchen. Bei der Gingivitis und vor allem der Parodontitis verschiebt sich das 
Spektrum zu gramnegativen, obligat anaeroben, beweglichen Stäbchen und Spiro-
chäten hin (Slots 1977).   
In den letzten Jahren haben sich die Auffassungen über die Ätiologie der Parodontitis 
gewandelt. Früher wurden einzig die Bakterien als entscheidender Faktor angese-
hen. Bestimmte pathogene Mikroorganismen wurden mit verschiedenen Formen der 
Parodontalerkrankungen sowie der Geschwindigkeit ihres Verlaufs in Zusammen-
hang gebracht. Die Existenz und Verteilung pathogener Bakterien korreliert aber 
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nicht immer mit Entstehung und Progression der Parodontitis (Wolf et al. 2004). So 
konnte auch der Nachweis erbracht werden, dass pathogene Bakterien in einer Ta-
sche nicht zwangsläufig die Ursache derselben sein müssen, sondern dass vielmehr 
das Taschenmilieu gute Voraussetzungen für die Entwicklung und das Leben patho-
gener Keime bietet, die dann allerdings an der Progression der Erkrankung beteiligt 
sein können (Mombelli et al. 1991). Wenn auch Plaque über den Weg der Gingivitis 
für die häufigsten Parodontitiden eine Grundvoraussetzung darstellt, so führt dieser 
Biofilm allein beziehungsweise das Vorhandensein von parodontopathogenen Bakte-
rien nicht unbedingt direkt zu einer Parodontitis (Seymour und Taylor 2004). Ent-
scheidend für die Entwicklung einer Parodontitis aus einer vorangegangenen Gingivi-
tis sind neben den spezifischen Mikroorganismen diverse Wirtsfaktoren, Stress im 
sozialen Umfeld, Gewohnheiten und systemische Faktoren (Clarke und Hirsch 1995, 
Wakai et al. 1999). In Abhängigkeit dieser Risikofaktoren induzieren die Bakterien 
durch Freisetzung von Zytokinen, Matrix-Metalloproteinasen und Prostaglandinen 
sowohl einen Attachmentverlust als auch den Abbau des alveolaren Knochens 
(Kornman und Page 1997). Nach Socransky et al. (1984) gibt es allerdings keine 
kontinuierliche Progression von Attachmentverlust, sondern ein Wechselspiel zwi-
schen Exazerbationsphasen und Stagnationsphasen, welches in den Interaktionen 
zwischen dem Wirt und den parodontopathogenen Bakterien begründet ist. 
 
2.3. Klassifikation der Parodontitis 
 
Im Jahr 1999 wurde durch den „International Workshop for a Classification of Peri-
odontal Diseases and Conditions“ eine neue Klassifikation der Parodontalerkrankun-
gen erarbeitet und verabschiedet (Armitage 1999). Es wurde die bisherige Einteilung 
nach dem Lebensalter des Auftretens und der Progressionsrate abgesetzt. Der 
Workshop hat eine Klassifikation der Gingivopathien und die Erneuerung der Klassi-
fikation der Parodontitiden erarbeitet und etabliert.  
Die Bezeichnung „adulte“ Parodontitis wurde ersetzt durch den Begriff „chronische“ 
Parodontitis. Die Bezeichnung „früh beginnende“ Parodontitis wurde ebenfalls aufge-
geben. In dieser Gruppe fanden sich die „präpubertäre“ (PP), die „juvenile“ (JP), die 
„rasch fortschreitende“ (RPP) und die „refraktäre“ (RP) Parodontitis. Diese Formen 
wurden zum Formenkreis der „aggressiven“ Parodontitis zusammengefasst (Armita-
ge 1999). In Zusammenarbeit mit den Hochschullehrern für Parodontologie hat sich 
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die Deutsche Gesellschaft für Parodontologie entschieden, diese Klassifizierung in 
deutscher Übersetzung als verbindliche Nomenklatur in Deutschland zu übernehmen 
(DGP 2002).  
 
Die folgende Übersicht zeigt die Klasseneinteilung: 
 
I. Gingivale Erkrankungen (plaqueinduziert / nicht plaqueinduziert) 
II. Chronische Parodontitis (lokalisiert / generalisiert) 
III. Aggressive Parodontitis (lokalisiert / generalisiert) 
IV. Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung 
V. Nekrotisierende Parodontalerkrankungen (NUG / NUP) 
VI. Abszesse des Parodonts (Gingiva-/ Parodontal-/ Perikoronalabszess) 
VII. Parodontitis im Zusammenhang mit endodontischen Läsionen 
VIII. Entwicklungsbedingte oder erworbenen Deformationen und Zustände 
 
2.4. Parodontopathogene Mikroorganismen 
 
Die Mundhöhle beherbergt über 500 verschiedene Mikroorganismen (Wolf et al. 
2004). Eine parodontale Tasche kann 300 verschiedene Spezies mit einer Konzen-
tration von bis zu 108  Mikroorganismen pro Messpunkt aufweisen (Moore und Moore 
1994). Die meisten von ihnen lösen allerdings keinerlei pathogene Veränderungen 
am Wirtsorganismus aus. 
Von Socransky und Haffajee (1992) wurden die folgenden Postulate zur Bewertung 
und Klassifikation der pathogenen Rolle, der in der Mundhöhle gefundenen Bakteri-
en, bei der Entstehung und Unterhaltung einer Parodontitis aufgestellt: 
1. Assoziation: Potentielle pathogene Keime werden häufiger und in größerer An-
zahl an Zahnflächen gefunden, die Zeichen einer aktiven parodontalen Läsion 
zeigen, als an Kontrollflächen mit gesunden parodontalen Verhältnissen. 
2. Elimination: Eine Elimination des Bakteriums resultiert in einer Rückbildung der 
Erkrankung. Gelingt es nicht die Keimzahl zu senken, schreitet der Krankheitsver-
lauf fort. 
3. Wirtsantwort: Die zelluläre oder humorale Immunantwort sollte auf die spezifische 
Rolle des Erregers bei der Erkrankung hinweisen. 
 15 
4. Virulenzfaktoren: Der Erreger sollte Virulenzfaktoren besitzen, die für die Initiation 
und Progression relevant sind. 
5. Tierversuche: Die Pathogenität des Erregers im Tierversuch muss darauf schlie-
ßen lassen, dass er am Menschen eine Parodontitis auslösen könnte. 
So wurden von Haffajee und Socransky (1994) als parodontale Pathogene mit der 
höchsten Pathogenität folgende Spezies dargestellt: Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans (Nörskov-Lauritsen und Kilian 2006), Porphyromonas gingivalis, Tanne-
rella forsythia (Maiden et al. 2003) und bestimmte Spirochäten. 
 
2.4.1. Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.) 
 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans gehört zum Genus Actinobacillus, das Mit-
glied der Familie Pasteurellaceae ist. Es ist ein kleines, grammnegatives, unbewegli-
ches, saccharolytisches, kapnophiles Stäbchen, welches fakultativ anaerob ist. Zum 
ersten Mal wurde es von Klinger (1912) als Bacterium actinomycetem comitans be-
schrieben. Seit der Reklassifikation durch Nörskov-Lauritsen und Kilian (2006) wird 
es unter dem Namen Aggregatibacter actinomycetemcomitans geführt. Man unterteilt 
es in unterschiedliche Serogruppen (a, b, c, d, e, f), welche durch die unterschiedli-
che Struktur der Lipopolysaccharide an der Zelloberfläche determiniert werden (Saa-
rela et al. 1992, Lakio et al. 2003). Beim Serotyp b wurde eine starke Assoziation mit 
der aggressiven Parodontitis diagnostiziert (Yang et al. 2004). Die Besiedelung der 
Mundhöhle findet im jungen Alter statt (Alaluusua und Asikainen 1988), das Bakteri-
um kann jedoch auch zwischen Erwachsenen, deren orale Flora bereits etabliert ist, 
übertragen werden (Saarela et al. 1993). Aggregatibacter actinomycetemcomitans ist 
mit den aggressiven Formen der Parodontitis assoziiert, speziell mit der lokalisierten 
aggressiven Parodontitis (Slots et al. 1980). Allerdings kann das Bakterium auch in 
der Mundhöhle gesunder Patienten gefunden werden (Zambon et al. 1985, Asikainen 
et al. 1986, Li et al. 2004, Yang et al. 2005).  
Die Mundhöhle bildet den natürlichen Lebensraum von Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, es kommt hauptsächlich in Zahnplaque und im subgingivalen Bereich 
vor (Slots et al. 1980, Asikainen und Chen 1999). Zusätzlich zur Parodontitis wurde 
das Bakterium auch in einigen nicht oralen Infektionen gefunden, wie Endokarditis, 
Perikarditis, Pneumonie und Abszessen (van Winkelhoff und Slots 1999).  
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Aggregatibacter actinomycetemcomitans bildet eine Anzahl von Virulenzfaktoren, wie 
Leukotoxin, Kollagenase, immunsupprimierende Faktoren sowie Proteasen, die IgG 
spalten können; zusätzlich können einige Stämme invasiv sein.  
Zu  seinen wichtigsten Pathogenitätsfaktoren gehört Leukotoxin. Dieses Toxin spielt 
eine entscheidende Rolle bei der Invasion der Zellen und besitzt ein breites Spek-
trum biologischer Aktivität, es beeinträchtigt die Wirtsabwehr durch seine toxische 
Wirkung auf Makrophagen und menschliche Leukozyten (Haraszthy et al. 2000, Lally 
et al. 1999, Ohta et al. 1996). Das Leukotoxin gehört zur porenbildenden und lyti-
schen Familie der RTX-Toxine (Lally et al. 1999, Welch 2001). Des weiteren produ-
ziert Aggregatibacter actinomycetemcomitans das cytolethal distending toxin (cdt), 
dessen toxische Wirkung auf der Blockade des Zellzyklus in der G2-Phase beruht 
(Shenker et al. 2004, Sugai et al. 1998). Außerdem bedient sich das Bakterium mit 
Hilfe eines niedermolekularen Proteins der Chemotaxishemmung neutrophiler Gra-
nulozyten. Über ein an den konstanten Antikörperbereich bindendes Protein, welches 
mit den spezifischen Rezeptoren der neutrophilen Granulozyten in Konkurrenz steht, 
verhindert es deren Phagozytose (Mintz und Fives-Taylor 1994, Tolo und Helgeland 
1991, Wilson und Hamilton 1995). Darüber hinaus besitzt Aggregatibacter actinomy-
cetemcomitans die Möglichkeit Fimbrien mit adhäsiven Eigenschaften auszubilden, 
mit deren Hilfe sich das Bakterium an Epithelzellen anheftet. Die Knochenresorption 
durch Aggregatibacter actinomycetemcomitans erfolgt hauptsächlich durch drei indi-
viduelle Faktoren, den Lipopolysacchariden, Chaperonen und proteolysesensitive 
Faktoren (Fives-Taylor et al. 1999). 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans persistiert häufig nach Parodontitistherapie. 
Durch zusätzliches Verabreichen von Antibiotika zu Beginn der Parodontitistherapie 
gelingt häufiger die Elimination von Aggregatibacter actinomycetemcomitans als bei 
alleiniger mechanischer Therapie. Jedoch tritt nach drei Monaten meist eine Rekolo-
nisation auf, die auf eine Persistenz der Erreger in den parodontalen Taschen, ande-
ren Bereichen der Mundhöhle oder auf eine Reinfektion zurückzuführen ist (Ehmke 
et al. 2005). Das Bakterium konnte auf der Schleimhaut des Zungenrückens, dem 
Gaumen, der Wangenschleimhäute und den Schleimhäuten der Tonsillen nachge-
wiesen werden. 
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2.4.2. Porphyromonas gingivalis (P.g.) 
 
Porphyromonas gingivalis gehört zur schwarzpigmentierten Bacteroidesgruppe. Es 
handelt sich um ein gramnegatives, anaerobes, unbewegliches, asaccharolytisches, 
kurzes, kokkoides Stäbchen. Einige Organismen dieser Gattung bilden Kolonien mit 
typischen braunen oder schwarzen Pigmenten wenn man sie auf Blutagar anzüchtet. 
Dieses Pigment dient möglicherweise als Abwehrmechanismus, der die Zellen vor 
dem toxischen Effekt des Sauerstoffes schützt. Taxonomisch erfolgt die Unterteilung 
von Porphyromonas gingivalis in sechs Serotypen, die sich durch verschiedene 
Kapselpolysaccharide (K-Antigene) ergeben. Porphyromonas gingivalis kommt 
hauptsächlich in subgingivalen Regionen vor, vor allem in Zellen und Gewebe von 
fortgeschrittenen parodontalen Läsionen (Marsh und Martin 2003). Man kann das 
Bakterium jedoch auch in den Sekundärhabitaten Zunge und Tonsillen, Speichel 
oder bukkalen Epithelien nachweisen (Olsen et al. 1999).  
Die Infektion mit dem Bakterium geschieht durch Übertragung von einem anderen 
infizierten Organismus (Greenstein und Lamster 1997). Speichel stellt hierbei den 
entscheidenden Vektor dar (Lamont und Jenkinson 1998). Im Rahmen der parodon-
talen Infektion gehört Porphyromonas gingivalis zu den Bakterien, die in späteren 
Phasen der Erkrankung in Erscheinung treten. Die Besiedelung des oralen Milieus ist 
für sie erst möglich, wenn durch die vorhergehende Keimbesiedelung das für das 
Überleben von Porphyromonas gingivalis nötige Umfeld geschaffen wurde (Lamont 
und Jenkinson 1998).  
Porphyromonas gingivalis gilt als einer der Hauptverursacher der chronischen und 
aggressiven Parodontitis (Darveau et al. 1997). 
Viele Virulenzeigenschaften dieses Bakteriums sind auf Arginin- und Lysinproteasen 
zurückzuführen (Bedi und Williams 1994, Gazi et al. 1997, Lantz et al. 1991, Travis 
et al. 1997). Diese Enzyme werden in der Literatur als Gingipaine und Gingivaine 
bezeichnet. Zu den Virulenzfaktoren von Porphyromonas gingivalis gehören Cystein-
proteinasen, welche die Fähigkeit besitzen an Fibrinogen, Fibronektin und Laminin 
zu binden und diese abzubauen (Pike et al. 1996). Sie sind für arginin- oder lysinhal-
tige Peptidbindungen spezifisch und können die Wirtsmoleküle, wie Immunglobuline, 
Komplement und eisen- oder hämbindende Proteine oder Glykoproteine, ebenso wie 
Moleküle, die die Entzündungsreaktion des Wirtes regulieren, abbauen (Marsh und 
Martin 2003). Hinzu kommen kollagenabbauende Enzyme (Bedi und Williams 1994), 
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Fettsäuren (Olsen et al. 1999), Hämolysin (Deshpande und Khan 1999), zytotoxische 
Stoffwechselprodukte wie beispielsweise Ammoniak, Schwefelwasserstoff und Indol 
sowie Kapselantigene und Fimbrien (Njoroge et al. 1997, Weinberg et al. 1997, Ol-
sen et al. 1999). Fimbrien vermitteln die Adhärenz der Bakterien an den Wirtsorga-
nismus und die anschließende Invasion in dessen Epithelgewebe (Takahashi et al. 
1992). Die Virulenz dieser Spezies resultiert also aus etlichen potentiellen Virulenz-
faktoren, die helfen, die Wirtsabwehr zu umgehen und Gewebe zu destruieren. 
 
2.4.3. Tannerella forsythia (T. f.) 
 
Das gramnegative, obligat anaerobe Bakterium Tannerella forsythia wird dem Genus 
Tannerella zugeordnet. Es wurde zuerst von Tanner et al. (1979) als „fusiformer“ 
Bacteroides beschrieben und Bacteroides forsythus genannt. Seit der erneuten Re-
klassifikation durch Sakamoto et al. (2002) wurde es als Tannerella forsythensis be-
schrieben, und wird seit 2003 als Tannerella forsythia definiert (Maiden et al. 2003). 
Es handelt sich um ein gramnegatives, anaerobes, spindelförmiges, pleomorphes 
Stäbchen, dessen Wachstum bei gemeinsamer Kultivierung mit Fusobacterium nu-
cleatum gefördert wird; dies geschieht auch in subgingivalen Taschen (Socransky et 
al. 1988). Tannerella forsythia ist an Stellen mit destruktiven Läsionen zahlreicher als 
bei Gingivitis oder beim Gesunden, somit auch zahlreicher in der subgingivalen als in 
der supragingivalen Plaque. Tannerella forsythia wurde in größerer Anzahl an Stellen 
gefunden, die nach einer Parodontalbehandlung Destruktionen zeigten, als an Stel-
len, die stabil blieben oder Attachmentgewinn zeigten (Lai et al. 1987). Außerdem 
wird das Bakterium in aktiven Läsionen häufiger und zahlreicher angetroffen als in 
inaktiven Läsionen (Dzink et al. 1988). Nach Listgarten et al. (1993) ist diese Spezies 
bei refraktären Patienten der am häufigsten gefundene Erreger. 
Tannerella forsythia besitzt zahlreiche Virulenzfaktoren: es konnten hydrolytische 
und proteolytische Enzyme nachgewiesen werden (Eley und Cox 2003). Außerdem 
verfügt das Bakterium über Neuraminidaseaktivität, die Sialoproteine im Epithel an-
greift, wodurch die Permeabilität für bakterielle Produkte ansteigt (Sakamoto et al. 
2002, Suido et al. 1988). Darüber hinaus konnte ein „apoptic inducing factor“ nach-
gewiesen werde, der die Fähigkeit besitzt, Immunzellen zu zerstören (Arkawa et al. 
2000). Ein weiterer Virulenzfaktor ist die Adhärenz an das gingivale Epithel (Han et 
al. 2000, van Winkelhoff et al. 1988). 
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2.4.4. Treponema denticola (T. d.) 
 
Treponema denticola gehört zur Gattung Treponema und zur Familie der oralen Spi-
rochäten, sie sind gramnegative, anaerobe, asaccharolytische Stäbchen, und wie 
alle Arten, die zu dieser Gattung gehören, nur schwer bzw. gar nicht zu kultivieren, 
jedoch gut mikroskopisch nachzuweisen. Durch die Anwendung von kulturunabhän-
gigen molekularbiologischen Methoden, mit deren Hilfe 16S-rRNA-Sequenzen von 
klinischen Isolaten verglichen werden, ist die Unterscheidung der verschiedenen Spi-
rochätenarten, die es in der Zahnplaque gibt und die man bisher nicht im Labor an-
züchten konnte gelungen. Bis jetzt weiß man auf Grund der Schwierigkeiten, die mit 
der Anzüchtung dieser Organismen im Labor verbunden sind, noch wenig über ihre 
Physiologie. 
Spirochäten kommen in subgingivaler Plaque zahlreich vor und können mithilfe von 
Dunkelfeld- oder Elektronenmikroskopie leicht entdeckt werden. Einige der oralen 
Spirochäten heften sich in polarer Ausrichtung an Oberflächen an; diese Art der An-
heftung verursacht massive Veränderungen in der Morphologie der Wirtszelle und 
erleichtert so das Eindringen in darunter liegende Gewebe (Marsh und Martin 2003). 
Die Virulenz von Treponema denticola besteht im wesentlichen in seiner Fähigkeit 
Proteasen und Peptidasen zu sezernieren (Makinen und Makinen 1996). Treponema 
denticola besitzt eine prolinspezifische Aminopeptidase sowie eine argininspezifische 
(trypsinähnliche) Protease und scheint stärker proteolytisch zu sein als andere orale 
Spirochäten; ebenfalls kann Treponema denticola Kollagen und Gelatine abbauen 
(Marsh und Martin 2003).  
Treponema denticola wurde häufiger an parodontal erkrankten als an gesunden Stel-
len und häufiger in der subgingivalen als in der supragingivalen Plaque gefunden 
(Simonson et al. 1988, Riviere et al. 1992). Das Bakterium wurde mit aggressiver 
Parodontitis, nekrotisierender ulzerierender Gingivitis und akuter Perikoronitis in Zu-
sammenhang gebracht. Treponema denticola ist in der Lage, sowohl an Fibroblasten 
und Epithelzellen sowie an Bestandteilen der extrazellulären Matrix zu haften. So 
tragen die Präsenz proteolytischer Enzyme und zytolytischer Faktoren sowie die 
hochgradige Beweglichkeit dieses Mikroorganismus zu seinem invasiven Charakter 
bei (Sela 2001). 
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2.5. Therapie der Parodontalerkrankung 
 
Das prinzipielle Ziel der Parodontalbehandlung ist entsprechend der pathogenen Rol-
le der Mikroorganismen die Verringerung der Anzahl parodontopathogener Keime 
(Socransky und Haffajee 2002). Es wird eine mechanische Beseitigung des subgin-
givalen Biofilms angestrebt. Die Therapie zielt auf die Elimination spezifischer Paro-
dontalkeime oder Keimgruppen ab. Der entzündliche Prozess soll aufgehalten wer-
den und gleichzeitig eine nicht parodontopathogene Mikroflora etabliert werden 
(Jentsch und Purschwitz 2008). So wurde gezeigt, dass mit stärkerer subgingivaler 
Besiedelung von Aggregatibacter actinomycetemcomitans und Porphyromonas gin-
givalis das Risiko für einen  Attachmentverlust signifikant steigt (Socransky und Haf-
fajee 1993), umgekehrt kann mit deren Unterdrückung die Progression der Parodon-
titis aufgehalten werden (Haffajee und Socransky 1994).  
Die Grundlage der Parodontitistherapie ist die mechanische Entfernung supra- und 
subgingivaler Plaque im Rahmen der Initialtherapie (Petersilka et al. 2002). Der klini-
sche Erfolg der Therapie wird von der Fähigkeit des Patienten zur optimalen Mund-
hygiene, der Qualität der instrumentellen Behandlung, der Zusammensetzung der 
parodontalen Mikroflora und der Immunantwort des Patienten bestimmt. Durch nicht-
chirurgisches Vorgehen (Scaling und Root Planing) verbessern sich die klinischen 
Variablen der Parodontitis innerhalb von drei bis sechs Monaten nach der Therapie 
und können sich über diesen Zeitraum hinaus stabilisieren (Badersten et al. 1984).  
Es wurden in mehreren Studien die klinischen und mikrobiologischen Ergebnisse 
sowohl von Scaling und Root Planing, wie auch verschiedener chirurgischer Thera-
pieverfahren in der Behandlung der chronischen Parodontitis untersucht. Die manu-
elle Instrumentation zur Behandlung von parodontalen Taschen führt zu einer deutli-
chen Änderung der mikrobiellen Flora (Bollen et al. 1998, Lie 1977, Nyman 1986). 
Die durchschnittlichen Veränderungen der klinischen Variablen aus 27 Studie zeig-
ten, dass es nach Scaling und Root Planing an Frontzähnen und Prämolaren zu ei-
ner Reduktion der Sondierungstiefen von 0,03 mm bis 2,16 mm, sowie einem At-
tachmentgewinn von - 0,34 mm bis 1,19 mm kam (Drisko 2001). Die mechanische 
Therapie stellt für gewöhnlich die erste Phase der Parodontitisbehandlung dar (Cobb 
1996). Chirurgische Techniken erzeugen kurzfristig eine größere Reduktion der Son-
dierungstiefen als das Scaling und Root Planing, wobei jedoch nach mehreren Jah-
ren Nachsorge der Unterschied, bei Taschen mit 1-3 mm und 4-6 mm Sondierungs-
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tiefe, nicht mehr signifikant besser war gegenüber der bei chirurgischer Therapie auf-
tretender Rezession (Kaldahl et al. 1996a). Stellen mit einer Baseline-
Sondierungstiefe von PD ≥ 7mm, die nicht-chirurgisch behandelt wurden, zeigten 
eine geringere Sondierungstiefenreduktion und weniger Attachmentgewinn (Knowles 
et al. 1979) sowie eine höhere Inzidenz von erneutem Attachment als chirurgisch 
behandelte Stellen (Kaldahl et al. 1996b). Chirurgische Verfahren gelten somit als 
Ergänzung des nicht-chirurgischen Vorgehens an Stellen mit besonderer Indikation, 
wobei regenerative Techniken das klinische Ergebnis der chirurgischen Behand-
lungsmethoden weiter verbessern können (Needleman et al. 2002). 
Des weiteren wird durch das Einbinden des Patienten in ein regelmäßiges Nachsor-
geprogramm mit Mundhygienemotivation und -instruktion und der Entfernung von 
supra- und subgingivalen Belägen mittels Scaling und Root Planing verhindert, dass 
die pathogene Mikroflora über den die Krankheit auslösenden Schwellenwert an-
wächst, während bereits nach vier bis acht Wochen ohne adäquate Plaquekontrollen 
erneut eine pathogene subgingivale Flora mit großen Anteilen von beweglichen Kei-
men und Spirochäten nachweisbar ist (Mouseques et al. 1980, Magnusson et al. 
1984). Klinisch macht sich die subgingivale Rekolonisation bei unzureichender Pla-
quekontrolle im Rezidiv der Parodontitis bemerkbar, die klinischen Variablen können 
bereits zwei Monate nach der Behandlung wieder auf präoperative Werte ansteigen 
(Sbordone et al. 1990). 
In mehreren Studien konnte die ausschlaggebende Bedeutung der Nachsorge für 
den klinischen Langzeiterfolg demonstriert werden. Bis zu 15 Jahre nach einer er-
folgreichen Initialbehandlung war bei konsequenter Nachsorge bei der Mehrheit der 
Patienten kein weiterer Attachmentverlust nachweisbar (Axelsson und Lindhe 1981a, 
Axelsson und Lindhe 1981b, Axelsson et al. 1991). 
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2.6. Scaling und Root Planing (SRP) 
 
 
Die Entfernung des supra- und subgingivalen Biofilms ist die Voraussetzung für eine 
erfolgreiche Parodontitisbehandlung, da dieser die Ursache für parodontale Entzün-
dungen ist.  
Grundvoraussetzung für jede erfolgreiche Parodontitistherapie ist die Schaffung einer 
konkrement-, plaque- und toxinfreien Wurzeloberfläche (Badersten et al. 1981, Ramf-
jord 1980), dafür ist die mechanische Bearbeitung der Wurzeloberfläche ohne Zwei-
fel als Mittel der Wahl anzusehen (Jentsch et al. 2001). Das Erreichen dieser Bedin-
gungen ist für die Bildung eines neuen Attachments obligat (Lopez 1984, Morlock et 
al. 1992). 
Unter der mechanischen Bearbeitung der Wurzeloberfläche versteht man das unter 
Lokalanästhesie mittels Hand- und Ultraschallinstrumenten durchgeführte Scaling 
und Root Planing. Dies wird in parodontalen Taschen ab einer Sondierungstiefe von 
≥ 3 mm vorgenommen, da hier weder mit nachfolgenden Attachmentverlusten noch 
mit einer Schädigung des parodontalen Gewebes zu rechnen ist (Cobb 1996).  
Die Verwendung von Schall- und Ultraschallinstrumenten zum supra- und subgingi-
valen Scaling wird als gleichwertig gegenüber der Verwendung von Handinstrumen-
ten angesehen. Es konnten vergleichbare Attachmentgewinne und Sondierungstie-
fenreduktionen bei der Bearbeitung von einwurzeligen Zähnen und Glattflächen von 
Molaren mit beiden erreicht werden (Petersilka und Flemmig 2005). Im Furkationsbe-
reich hat Schall- und Ultraschallenergie gegenüber den Handinstrumenten Vorteile 
(Kocher et al. 2000, Loos et al. 1989, Matia et. 1986). Das Scaling und Root Planing 
kann in einem oder zwei Quadranten pro Sitzung oder auch an allen Zähnen gleich-
zeitig bzw. innerhalb von 24 Stunden als full mouth Behandlung erfolgen, dies hat 
keine Auswirkungen auf das Ergebnis und kann dem Behandler überlassen werden 
(Eberhard et al. 2008). 
Eine weitere Möglichkeit bietet der Einsatz von Lasern beim Scaling und Root Pla-
ning, worüber nur eine geringe Anzahl von Untersuchungen existiert. Die Ergebnisse 
des Er:YAG-Lasers entsprechen sowohl kurz- und mittelfristig bei chronischer Par-
odontitis als Monotherapie angewandt denen der konventionellen Therapie. Über 
weitere Laser-Arten, wie CO2-, Nd:YAG-, Nd:YAP- und Diodenlaser, gibt es nur we-
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nige Aussagen mit klinischer Evidenz die deren Einsatz stützen können (Schwarz et 
al. 2008). 
Des Weiteren bietet der Einsatz der photodynamischen Therapie eine weitere Be-
handlungsoption, jedoch bis jetzt mit einer nur sehr begrenzten Menge an Daten aus 
kontrollierten klinischen Studien. Braun et al. (2008) berichten von positiven Kurz-
zeitergebnissen bei der Therapie von Attachmentlevel, Sondierungstiefe und Blutung 
auf Sondieren, Christodoulides et al. (2008) können nur von einem positiven Effekt 
auf die Blutung auf Sondieren berichten. Polansky et al. (2009) beobachteten keinen 
zusätzlichen Effekt im Vergleich zur alleiniger Parodontitistherapie. Es kam zu keinen 
zusätzlichen Veränderungen bei der Reduktion der Taschentiefe, des Bluten auf 
Sondieren oder bei der Beeinflussung der untersuchten Bakterien. 
 
Die mittlere Reduktion der Sondierungstiefe nach dem Scaling und Root Planing 
kann ca. 1,29 mm und der mittlere Attachmentgewinn 0,55 mm bei einer Sondie-
rungstiefe von 4-6 mm betragen. In Bereichen von Sondierungstiefen ≥ 7 mm können 
Reduktionen von 2,16 mm bei Sondierungstiefe und 1,19 mm beim Attachmentge-
winn erreicht werden. In Taschen von 1-3 mm gelangt man auf Werte von 0,03 mm 
bzw. - 0,34 mm (Cobb 1996). Nach dem Scaling und Root Planing ist damit zu rech-
nen, dass mit der Zunahme der Sondierungstiefe ein Anteil des Zahnsteins subgingi-
val verbleibt, was eine klinisch akzeptable Heilung nicht beeinträchtigt (Cobb 2002).  
 
 
2.7. Additive subgingivale Irrigation 
 
 
Zusätzlich zum Scaling und Root Planing werden verschiedene Substanzen zur sub-
gingivalen Irrigation verwendet. Diese Substanzen werden als Spüllösung nach sub-
gingival gebracht (Shiloah und Hovious 1993). Dies ist für Antiseptika die gebräuch-
lichste Applikationsform. Es wird unabhängig von der Spüllösung eine stumpfe Kanü-
le mit Spritze in die Tasche eingebracht. Die Kanüle sollte nicht bis zum Taschenbo-
den, sondern nur 3 mm tief eingebracht werden, sonst kann der Flüssigkeitsdruck 
erhöht werden und die Gefahr bestehen, die Lösung ins Gewebe zu pressen (Kelly et 
al. 1985). 
Die zusätzliche Irrigation ist ein logisches Konzept, weil die subgingivalen Mikroorga-
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nismen zumindest in vitro auf diese Substanzen ansprechen (Wade und Addy 1989). 
Dennoch wird die subgingivale Irrigation im Bezug auf die Behandlung von Parodon-
titis kontrovers diskutiert (Shiloah und Hovious 1993, Hallmon und Rees 2003). Es 
wurden zahlreiche Studien über die Wirkung der Irrigation auf klinische und mikrobio-
logische Variablen verfasst, wobei  festgestellt wurde, dass die subgingivale Irrigation 
als Monotherapie bereits zu einer signifikante Reduktion der untersuchten Bakterien 
führt (Stabholz et al. 1998, Wennström et al. 1987, Listgarten et al. 1989, Lander et 
al. 1986). Die untersuchten Pathogene wurden reduziert, nicht eliminiert, und gewe-
beinvasive Bakterien sprachen nicht gut auf diese Methode an. So wurde beispiels-
weise ein begrenzter Erfolg bei der Reduktion der Konzentration von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans nach 6 Monaten mit Irrigation von 3 % Wasserstoffperoxid 
im Abstand von zwei Wochen erzielt (Wikesjö et al. 1989). Vergleicht man diese Er-
gebnisse mit Studien, in denen subgingivale Irrigation in Verbindung mit Scaling und 
Root Planing angewandt wurde, zeigt sich, dass generell die Reduktion der Bakterien 
erfolgreicher und deren Suppression länger anhaltend war als bei alleiniger Irrigation 
(Listgarten et al. 1989, Wennström et al. 1987, Macaulay und Newman 1986, 
Southard et al. 1989, MacAlpine et al. 1985, Braatz et al. 1985). Daraus lässt sich 
schließen, dass die mechanische Bearbeitung der Wurzeloberfläche den Hauptteil 
des Therapieerfolges ausmacht.  
Es gibt sowohl Studien, die auf einen synergistischen Effekt von SRP und subgingi-
valer Irrigation hinweisen (Wolff et al.1989, Southard et al. 1989, Vignarajah et al. 
1989, Rosling et al. 1983), als auch solche, die diesem widersprechen (Wennström 
et al. 1987, Macaulay und Newman 1986, MacAlpine et al. 1985, Braatz et al. 1985).  
 
 
2.8. Auswahl der Spüllösung 
 
 
Ebenso wie die subgingivale Irrigation im Bezug auf die Behandlung von Parodontitis 
kontrovers diskutiert wird, herrscht auch Uneinigkeit bei der Auswahl der zu verwen-
denden Spüllösung.  
Die „American Academy of Periodontology“ legt sich in ihrem Position Paper von 
2005 auf keine spezielle Spüllösung fest und fordert weitere Forschungsergebnisse 
zur Festlegung einer Aussage (Greenstein 2005). Die „American Dental Association“ 
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empfiehlt in Zusammenarbeit mit der „American Heart Association“ die Verwendung 
von Povidon-Jod in ihrem Paper über die Prävention von bakterieller Endokarditis 
(Dajani et al. 1997, Wilson et al. 2008). Auch in einer Arbeit von Slots und Jorgensen 
wird die Verwendung von 10 % Povidon-Jod zur subgingivalen Irrigation empfohlen 
(2000). Anderseits ist Chlorhexidindigluconat zur subgingivalen Irrigation ein fester 
Bestandteil der im von Quirynen et al. (1995) vorgestellten Konzept der „full-mouth 
disinfection“, auch wenn in einer anschließenden Arbeit von 2000 der Einfluss des 
Chlorhexidindigluconates auf die Ergebnisse infrage gestellt wird (Quirynen et al. 
2000).  
Die „Deutsche Gesellschaft für Parodontologie e.V.“ verweist im Jahre 2003 in ihrer 
Stellungsnahmen darauf, dass der Einsatz von Antiseptika im Zusammenhang mit 
der Parodontitistherapie keine klinisch relevanten Vorteile bietet (Flemmig und Peter-
silka 2003). Ebenso stellen Sanz und Teughels (2008) fest, dass der Einsatz von 
antiseptisch wirkenden Lösungen bei der Kühlung oder Spülung während des Sca-
lings und Root Planings keinen zusätzlichen Effekt verursacht.  
 
 
2.8.1. Chlorhexidindigluconat 
 
Chlorhexidindigluconat findet in der Zahnmedizin seit den 50iger Jahren des letzten 
Jahrhunderts Verwendung. Der Wirkstoff besitzt ein breites antimikrobielles Spek-
trum gegenüber Bakterien, Hefen, Dermatophyten, Schimmelpilzen und bestimmten 
Viren. Chlorhexidindigluconat zeichnet sich durch seinen plaquehemmenden Effekt 
aus (Fardal und Turnbull 1986, Santos 2003). 1970 berichteten Löe und Schiott über 
eine effiziente Plaque- und Gingivitisreduktion durch die Verwendung von Chlorhexi-
dindigluconat. Noch 12 Stunden nach dem einmaligen Spülen mit Chlorhexidindiglu-
conat konnte eine signifikante Hemmung der oralen Flora registriert werden (Schiott 
1973, Netuschil et al. 1995). 
Chlorhexidin gehört chemisch zur Gruppe der Bisguanide und besitzt einen kationi-
schen Charakter. In Mundpflegemitteln liegt Chlorhexidin aufgrund der höheren Lös-
lichkeit meist als Diglukonat vor.  
Die antibakterielle und plaquehemmende Wirkung von Chlorhexidindigluconat beruht 
auf folgenden Mechanismen: Bei physiologischem pH-Wert setzt Chlorhexidindiglu-
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conat Kationen frei. Diese positiv geladenen Teilchen sind in der Lage, an negativ 
geladene Anionen auf der Oberfläche der Bakterien zu binden. Dadurch wird eine 
Veränderung der Oberflächenstruktur bewirkt, in deren Folge es zu einer Störung 
des osmotischen Gleichgewichts an der Bakterienzellmembran kommt, was zu deren 
Zerstörung und damit zum Tod der Zelle führt (Bonesvoll 1977, Fine et al. 1996). Der 
plaquehemmende Effekt kommt durch einen Chlorhexidinüberzug auf der Bakterien-
oberfläche zustande, der eine verminderte Adsorption an die Zahnoberflächen zur 
Folge hat. Chlorhexidindigluconat ist weiterhin in der Lage, die zur Bildung der Pelli-
cula stattfindende Adsorption von Proteinen auf der Oberfläche des Zahnes zu redu-
zieren (Fine et al. 1996).  
Chlorhexidindigluconat besitzt die Eigenschaft, eine länger andauernde Verbindung 
mit einer Oberfläche einzugehen, als es durch rein mechanisches Anhaften zu erwar-
ten wäre. Der kationische Charakter des Chlorhexidindigluconat bedingt diese hohe 
Substantivität, also die lang andauernde Haftung auf Schleimhäuten, Zähnen und 
bakteriellen Biofilmen und macht die Effizienz der Plaquereduktion aus (Hjeljord et al. 
1973). 
Ein Problem des Chlorhexidindigluconat ist seine geringe subgingivale Substantivität, 
so kann es durch einige Substanzen in der Sulkusflüssigkeit deaktiviert werden, z.B. 
von Serumproteinen (Wade und Addy 1989). Untersuchungen ergaben, dass 0,2 % 
Chlorhexidindigluconat für die subgingivale Irrigation nicht effektiv ist (Quiryen et al. 
2002, Rams und Slots 1996) und weniger Veränderungen der mikrobiellen Flora ver-
ursacht als 0,05 % Povidon-Iod (von Ohler et al. 1998). Die Verwendung von 2 % 
Chlorhexidindigluconat, wie es zur Wurzelkanal- (Leonardo et al. 1999) und Wund-
spülung (Gouin und Patel 2001) verwendet wird, scheint effektiver im Zusammen-
hang mit der Beseitigung subgingivaler Pathogene zu sein. 
Des Weiteren kann schon eine geringe Konzentrationen von Chlorhexidindigluconat 
toxisch auf gingivale Fibroblasten wirken, die Produktion von Kollagen- und Nicht-
Kollagenproteinen reduzieren und potentiell hemmend auf die parodontale Heilung 
wirken (Mariotti und Rumpf 1999).  
Bei längerer Anwendung können Geschmacksirritationen, Zungenbrennen, Trocken-
heit des Mundes und Schleimhautbrennen auftreten. Zungen-, Zahn- und Füllungs-
verfärbungen treten oft, allergische Reaktionen, multiple Aphten und Epitheldesqua-
mationen selten auf (Fardall und Turnbull 1986, Gjermo 1977). 
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2.8.2. Povidon-Jod 
 
Betaisodona ist der Handelsname einer 10 %igen wässerigen Lösung von Povidon-
Jod, welche topisch als bakterizides, fungizides, germizides, sporozides und viruzi-
des Desinfektionsmittel verwendet wird. Es hat ein ähnliches Wirkungsspektrum wie 
Jodtinktur, jedoch ist es besser verträglich für Haut und Schleimhäute.  
Jod wurde 1811 vom Chemiker Bernard Courtois entdeckt und seine bakterizide Wir-
kung erstmals 1880 von Devaine beschrieben (Fleischer und Reimer 1997). Wässri-
ge oder alkoholische Jodlösungen werden seit 150 Jahren als Antiseptika benutzt. In 
den angloamerikanischen Ländern wurde Povidon-Jod in den späten 1960s einge-
führt.  
Povidon-Jod ist ein wasserlöslicher Komplex von Jod mit Polyvinylpyrrolidon (PVP, 
Povidon), der als Desinfektionsmittel bzw. Antiseptikum verwendet wird. Um Povi-
don-Jod herzustellen wird Polyvinylpyrrolidon (PVP), welches ein synthetisches Po-
lymer ist, in der Gegenwart von Wasser mit elemtarem Jod erhitzt. Es bilden sich 
Wasserstoffbrücken zwischen dem PVP und dem Jod. Auf diese Weise werden 10% 
des Jods gebunden. Somit lässt sich die Konzentration des verfügbaren Jods be-
rechnen, indem man die PVP-Jod Konzentration durch 10 dividiert (Greenstein 
1999). 10 %iges Povidon-Jod enthält demnach 1 % Jod. 
Povidon-Jod ist ein potentes Antiseptikum. Es wirkt mikrobizid auf Gram-positive und 
-negative Bakterien, Pilze, Mycobacterien, Viren und Protozoen. Seine Angriffsstellen 
sind freie schwefelhaltige Aminosäuren, wie Cystein und Methionin, Nukleotide und 
Fettsäuren in Zellwänden und Membranen von Organellen (Schreier et al. 1997).  In 
Studien tötete Povidon-Jod sehr schnell Bakterien ab, in vitro innerhalb von 15 Se-
kunden Kontakt und in vivo innerhalb von 5 Minuten, und war so gegen Parodonto-
pathogene wirksam (Caufield et al. 1987, Higashitsutsumi et al.). Es ist keine Resi-
stenzbildung von Bakterien bekannt und es besitzt nur eine niedrige systemische 
Toxizität (Kunisada et al. 1997, Burks 1998, Slots 2002). Povidon-Jod verfügt über 
ein geringes allergenes Potential. Von 600 Patienten, die sich einem Routinetest un-
terzogen, wurde bei 0,73% epikutane Sensibilität festgestellt (Niedner 1997). Eine 
Kontraindikation besteht bei Patienten mit einer Jodhypersensitivität, einer Schilddrü-
senerkrankung, schwangeren und stillenden Frauen (Linder 1997).  Als Nebeneffekt 
tritt bei der Verwendung von Povidon-Jod eine Verfärbung der Zähne und der Zunge, 
sowie Geschmacksirritation auf. 
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In viele Studien wurde bereits gezeigt, dass Povidon-Jod eine antibakterielle Wirkung 
in der Mundhöhle besitzt, sei es zur Behandlung von Gingivitis, Parodontitis oder zur 
Verhinderung von Bakteriämien nach chirurgischen Eingriffen (Slots 2002). Die Ame-
ricam Heart Association weist daraufhin, dass die Mundspülung mit Povidon-Jod vor 
einem zahnärztlichen Eingriff das Auftreten und das Ausmaß einer Bakteriämie redu-
zieren kann (Dajani et al. 1997, Wilson et al. 2008). Auch im Zusammenhang mit 
HIV-assoziierten oralen Infektionen ist Povidon-Jod dank seiner antibakteriellen, anti-
fungalen und antiviralen Eigenschaften sehr nützlich (Chidzonga 1996, Rahn 1993, 
Winkler und Robertson 1992, Miskovits et al.1993).  
 
 
2.8.3. 0,9 % Natriumchlorid  
 
0,9 % Natriumchlorid, welches auch als isotonische Kochsalzlösung bezeichnet wird, 
entspricht mit einer Osmolarität von 308 mosmol/l annähernd der des Blutplasmas. 
Isotonische Kochsalzlösung ist preisgünstig und die weltweit am häufigsten verwen-
dete kristalloide Infusionslösung (Stoneham 1997). In der Zahnheilkunde wird sie 
generell zur Spülung und Kühlung während chirurgischer Eingriffe genutzt.  
Kochsalzlösung wird in den meisten Studien, welche die subgingivale Irrigation un-
tersuchen als Placebo- oder Kontrollgruppen Spüllösung genutzt. So wurden in eini-
gen Untersuchungen für die Placebogruppe gleichwertige Ergebnisse erzielt, wie für 
die Gruppen, in denen antimikrobielle Irrigationslösungen verwendet wurden (Jal-
kovsky et al. 1990, Listgarten et al. 1989, Wennström et al. 1987, Macaulaly und 
Newman 1986, Schlagenhauf et al. 1990). Ebenso wurde in vielen Studien die Über-
legenheit von Antiseptika demonstriert (Soh et al. 1982, Reynolds et al. 1992, Ros-
ling et al. 1986, Rosling et al. 2001).  
0,9 % Natriumchlorid-Spüllösung besitzt keine antiseptischen Eigenschaften, seine 
Wirkung wird auf die reine mechanische Spülwirkung zurückgeführt. Es kommt au-
ßerdem zu keiner Wechselwirkung mit dem umgebenden Gewebe, da Aufgrund der 
Osmolarität von 0,9 % Natriumchlorid keinerlei osmotischen Prozesse mit diesem 
stattfinden. 
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3. Ziel der Untersuchungen 
Ziel dieser prospektiven klinisch kontrollierten Untersuchungen war es, die längerfri-
stige Wirkung verschiedener bei Scaling und Root Planing angewandter Taschen-
spüllösungen auf klinische und mikrobiologische Variablen zu ermitteln. In vielen an-
deren Untersuchungen ist das Untersuchungsende nach 3 Monaten. 
Im Speziellen soll die Wirkung von 0,9 % NaCl, 0,12 % Chlorhexidindigluconat und 
Povidon-Jod als Spüllösung zur subgingivalen Irrigation während des Scalings und 
Root Planings auf die klinischen Variablen Sondierungstiefe (PD), Attachmentlevel 
(AL) und Blutung auf Sondieren (BOP) vor Scaling und Root Planing, nach 3 Monate 
und nach 12 Monaten verglichen werden. Ebenso sollen die Veränderung der bakte-
riellen Besiedelung der parodontalen Taschen mit Aggregatibacter Actinomycetem-
comitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia und Treponema denticola 
zu diesen Zeitpunkten verglichen werden. 
 
Es galt, folgende Fragestellungen zu bearbeiten: 
 
• Waren die Ausgangsbedingungen in allen Spüllösungsgruppen zu Beginn der 
Untersuchung gleich? 
• Verändern sich die klinischen Variablen signifikant im Verlauf der Untersuchung? 
• Verändern sich die mikrobiologischen Variablen signifikant im Verlauf der Unter-
suchung? 
• Besteht eine längerfristige Beeinflussung der klinischen und mikrobiologischen 
Variablen nach 12 Monaten? 
• Unterscheiden sich die Spüllösungen signifikant hinsichtlich der Beeinflussung 
der klinischen Variablen? 
• Unterscheiden sich die Spüllösungen signifikant hinsichtlich der Beeinflussung 
der mikrobiologischen Variablen? 
• Verändern sich die klinischen Variablen signifikant nach Einteilung in die Gruppen 
PD 2-3 mm, PD 4-6 mm und PD ≥ 7 mm? 
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4. Material und Methoden 
 
4.0. Bestimmung der Stichprobengröße 
 
Die Messergebnisse der Sondierungstiefe und des Attachmentlevels wurden als 
Grundlage zur Bestimmung der Stichprobengröße ausgewählt. Es wurde von der 
Annahme ausgegangen, dass eine Differenz der Messergebnisse zwischen zwei 
Gruppen bzw. Zeitpunkten von 1 mm eine klinisch signifikante Veränderung darstellt. 
Die gleiche Annahme wurden in einigen ähnlichen Studien genutzt (Haffajee et al. 
2007, Needleman et al. 2007, Del Peloso Ribeiro et al. 2008, Ioannou et al. 2009). 
Die Berechnungen mit dem Programm GraphPad StatMate Version 2.00 for Mac 
(GraphPad Software, San Diego California USA) ergaben, dass eine durchschnittli-
che Differenz der Messergebnisse zwischen den Gruppen bzw. Zeitpunkten von 1 
mm mit einer Standardabweichung von 1 mm eine Gruppengröße von ≥ 16 Proban-
ten erfordert, um ein signifikantes Ergebnis (p ≤ 0,05) mit einer Power von ≥ 80 % zu 
erhalten. 
 
4.1. Ablauf der Untersuchungen 
 
An den Untersuchungen nahmen 51 Patienten mit generalisierter moderater chroni-
schere Parodontitis teil. Es wurde bei ihnen ein full mouth Scaling und Root Planing 
durchgeführt mit einer intraoperativen randomisierten subgingivalen 0,9 % NaCl- (n = 
18), 0,12 % Chlorhexidindigluconat- (n = 17) oder Povidon-Jod-Irrigation (n = 16). 
Vor dem SRP (Baseline), nach 3 und nach 12 Monaten wurden die klinischen Varia-
blen Sondierungstiefe (PD), Attachmentlevel (AL) und Blutung auf Sondierung (BOP) 
mittels 6-Punkt-Messungen an jedem Zahn erhoben. Außerdem wurde zu jedem Un-
tersuchungszeitpunkt an jeweils den selben vier Zähnen mit einer Sondierungstiefe 
von 4-6 mm zum Zeitpunkt der Baseline Untersuchung mittels einer Papierspitze 
subgingivaler Biofilm entnommen, um  Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia und Treponema denticola unter Ver-
wendung von quantitativer real time PCR zu analysieren.     
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4.2. klinische Befunderhebung 
 
Die gesamte Erhebung der klinischen Ergebnisse, die Entnahme der mikrobiologi-
schen Proben, die Durchführung des full-mouth SRP und der Taschenspülung wurde 
von Frau Dr. Knöfler und Frau Dr. Purschwitz, beides Mitarbeiterinnen des Funkti-
onsbereiches Parodontologie der Poliklinik für Konservierende Zahnheilkunde und 
Parodontologie des Universitätsklinikum Leipzig, vorgenommen. Es wurden zur stati-
stischen Auswertung bei jedem Patienten die Daten für Sondierungstiefe (PD), klini-
scher Attachmentlevel (AL) und Blutung auf Sondieren (BOP) erhoben. Alle so ermit-
telten Werte wurden in einen von der Poliklinik für Konservierende Zahnheilkunde 
und Parodontologie der Uniklinik Leipzig bereitgestellten Formblatt zur parodontalen 
Befundung dokumentiert.  
 
4.2.1. Durchführung der klinischen Befunderhebung 
 
An allen Zähnen der Probanden wurden die Sondierungstiefen, der Attachmentlevel 
und die Blutung auf Sondieren an sechs Sites je Zahn gemessen.  
Es wird unter Zahnkontakt ein Parodontometer UNC15 (Hu-Friedy, Rotterdam, Nie-
derlande) mit Millimetermarkierungen in die Tasche eingeführt und nach apikal mit 
einem Druck von etwa 0,2 N vorgeschoben, bis leichter, federnder Widerstand zu 
spüren ist. Zur Bestimmung der Sondierungstiefe wird die Distanz vom margo gingi-
vae zum Taschenfundus notiert. Den Attachmentlevel bildet die Distanz von der 
Schmelz-Zement-Grenze zum Taschenfundus. Dies wird an jedem Zahn an 6 unter-
schiedlichen Stellen vorgenommen, jeweils vestibulär und oral in der Position distal, 
medial und  mesial. Zur Ermittlung der Blutung auf Sondieren wird der Gingivasulkus 
mit einer Parodontometer UNC15 (Hu-Friedy, Rotterdam, Niederlande) an 6 unter-
schiedlichen Stellen, jeweils vestibulär und oral in der Position distal, medial und  
mesial, sanft sondiert und das Vorhandensein oder die Abwesenheit einer Blutung 
dokumentiert. Anschließend wird der Quotient aus der Anzahl der blutenden Stellen 
geteilt durch die Anzahl der gesamten Stellen gebildet, welcher den Index BOP an-
gibt. 
Zur späteren Auswertung wurden die Werte in einem Formblatt zur parodontalen Be-
fundung dokumentiert. 
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4.3. Entnahme des subgingivalen Biofilms und Lagerung 
 
Die Gewinnung der Proben des subgingivalen Biofilms erfolgte zu den Untersu-
chungszeitpunkten Baseline, 3 Monate und 12 Monate mittels Papierspitzen ISO 60 
(Roeko GmbH & Co. KG, Langenau, Deutschland). Die Entnahme erfolgte an je ei-
ner Stelle pro Quadrant an einem Prämolaren oder Molaren mit einer Sondierungs-
tiefe von 4-6 mm. Zu den folgenden Untersuchungszeitpunkten wurde die selbe Stel-
le gewählt. Die Papierspitze wurde unter relativer Trockenlegung 2 Minuten in der 
Tasche platziert. Alle vier Papierspitzen wurden in einem Eppendorf-Reaktionsgefäß 
(Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland) mit 100 ml 0,5 M NaCl-Lösung gepoolt und 
bei  - 18 °C gelagert. 
 
4.4. Laboruntersuchung  
 
Sämtliche Laboruntersuchungen wurden durch den Promovenden am Institut für Me-
dizinische Mikrobiologie des Universitätsklinikums Jena durchgeführt. 
 
4.4.1. DNA-Extraktion der parodontopathogenen Keime 
 
Die Extraktion der DNA der parodontopathogenen Keime wurde mit dem Genomic 
Mini Kit (A&A BIOTECHNOLOGY, Gdynia, Polen), welches alle verwendeten Sub-
stanzen und Behältnisse enthält, durchgeführt. 
In jedes Eppendorf-Reaktionsgefäß (Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland) mit den 
vier gepoolten Papierspitzen wurden 100 µl Tris Buffer TB (10 mM TrisHCL pH 8,5) 
pipettiert, diese 30 Sekunden intensiv mit dem Vortex Genie 2 (Bender & Hobein, 
Zürich, Schweiz) geschüttelt und kurz anzentrifugiert.   
Nun wurden 200 µl Total Lysis Buffer TL und 20 µl Proteinase K zugegeben, an-
schließend 20 Sekunden geschüttelt und alles für 20 Minuten bei 37°C inkubiert. Da-
nach wurde die Probe für 5 Minuten bei 70°C inkubiert und im Anschluss für 20 Se-
kunden geschüttelt.  
Jetzt wurde dem DNA-Isolationsprotokoll gefolgt. Die Probe wurde für 1 Minute bei 
14000 U/min zentrifugiert, danach der Überstand in ein Filterröhrchen mit Auffangge-
fäß übertragen und erneut für 1 Minute bei 14000 U/min zentrifugiert. Der Durchlauf 
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wurde anschließend verworfen und das Filterröhrchen in ein neues Auffanggefäß 
gesetzt sowie 500 µl Waschpuffer A1 zupipettiert. Nach wiederholten Zentrifugieren 
für 1 Minute bei 14000 U/min wurde das Auffanggefäß verworfen und das Filterröhr-
chen in ein neues 2ml Röhrchen eingesetzt und mit 400 µl Waschpuffer A1 verse-
hen, woraufhin mit 14000 U/min für 2 Minuten zentrifugiert wurde. Nun wurde das 
Auffanggefäß verworfen, das Filterröhrchen in ein sauberes 1,5 ml Eppendorf-
Reaktionsgefäß eingesetzt und 100 µl zuvor auf 75°C erhitztes Tris Buffer TB zuge-
geben. Jetzt wurde für 5 Minuten bei Raumtemperatur inkubiert, anschließend bei 
14000 U/min für 1 Minute zentrifugiert. Zum Abschluss wurde das Filterröhrchen 
verworfen und das Eppendorf-Reaktionsgefäß mit dem DNA-Extrakt zur Lagerung 
verschlossen und bei -20°C aufbewahrt.  
 
4.4.2. Real-time PCR 
 
Die Real-time PCR wird durch die Messung der zu bestimmenden DNA-Menge in 
„Echtzeit“ charakterisiert, welche nur mit einem im Reaktionsgefäß befindlichen DNA-
spezifischen Farbstoff umgesetzt werden kann. Dabei lagert sich der  Fluoreszenz-
farbstoff SYBR® Green I an die doppelsträngige DNA an (Corbett 2000). Erreicht die 
sich im Gerät befindliche Probe den Detektor, wird an die doppelsträngige DNA ge-
bundenes SYBR® Green I bei l = 470nm zur Fluoreszenz angeregt und dessen 
Emission bei l = 510 nm digital gemessen (Corbett 2000). Die DNA-Amplifikate wei-
sen bei korrekter Amplifikation eine exponentielle Wachstumsrate auf, welche durch 
überproportionale Zunahme der Fluoreszenzsignale nachgewiesen wird. 
Für Porphyromonas gingivalis, Tannerella  forsythia und Treponema denticola wur-
den Primer nach der Beschreibung von Ashimoto et al. (1996) und für Aggregatibac-
ter actinomycetemcomitans der Primer nach der Beschreibung von Tran und Rudney 
(1999) verwendet. Die Synthese und Bereitstellung der Primer erfolgte durch das 
Institut für Medizinische Mikrobiologie des Universitätsklinikums Jena. Die optische 
Dichte war für jeden Primer in der gelieferten Lösung bekannt, daher konnte die er-
forderliche Konzentration der Primer in der PCR jeweils vorbereitet werden. Die 
Durchführung der real-time PCR fand mit dem Thermocycler Rotor-Gene 2000 (Cor-
bett, Sydney, Australien) statt. 
Die Herstellung der DNA-Extrakte fand mit dem oben genannten DNA-Extraktions-Kit 
statt. Zur Durchführung der PCR wurden die bei -20°C gelagerten DNA-Extrakte auf-
 34 
getaut, vorsichtig gemischt und jeweils 2 µl Template-DNA entnommen. 
Für die real-time PCR wurden Eppendorf-Reaktionsgefäße (Eppendorf AG, Ham-
burg, Deutschland) mit einem Reaktionsgemisch von 20 µl verwendet, bestehend 
aus 2 µl Template-DNA und 18 µl Mastermix. Der Mastermix setzte sich aus 1 µl 
Forward-Primer, 1 µl Reverse-Primer, 2 µl 2 mMol dNTP-Mix, 2 µl 2,75 mMol MgCl2, 
2 µl 10-fach PCR-Puffer, 1 U Taq-Polymerase, 1 µl SYBR® Green I und 8 µl dH2O 
zusammen. Dabei lag SYBR® Green I in einer 104-fachen Konzentration vor. Mit 
dem Rotor-Gene 2000 konnten in einem Durchlauf im Probenkarussell 36 Proben 
untersucht werden, darunter waren maximal 32 klinische Proben. Jeder Durchlauf 
enthielt sowohl Positiv- als auch Negativkontrollproben. Als Positivkontrolle wurde 
eine Verdünnungsreihe der untersuchten Bakterienspezies von 107 bis 103 als Stan-
dard mitgeführt. Die Negativkontrolle bestand aus 18 µl Mastermix und 2 µl destillier-
tem H2O. Die anderen Röhrchen enthielten jeweils 18 µl Mastermix und 2 µl DNA. 
Nach dem Einbringen der Eppendorf-Reaktionsgefäße in das Karussell wurde die 
real-time PCR eingeleitet. Auf den einleitenden Denaturierungsschritt bei 95°C für 
fünf Minuten folgten 45 Zyklen, beginnend mit der Denaturierung bei 94°C für 15 Se-
kunden gefolgt von einer Anlagerung der Primer an die Einzelstrang-DNA bei 65°C 
für 20 Sekunden. Für Aggregatibacter actinomycetemcomitans erfolgt dieser Schritt 
bei 62°C. Abschließend folgten 5 Zyklen bei 72°C für 20 Sekunden. 
Zur Quantifizierung der in der ursprünglichen Probe untersuchten DNA wurde deren 
Schmelzkurve mit der bekannten Standardkurve der zu untersuchenden Bakterien-
spezies verglichen. Die berechneten DNA-Konzentrationen wurden in Beziehung zur 
mitgeführten Verdünnungsreihe gesetzt. Die angewandte Methode erlaubt folgende 
Kategorien, welchen für die statistische Auswertung Rangstufen von 0 bis 5 zuge-
ordnet wurden: 
 
• < 103 = 0 
• 103    = 1 
• 104    = 2 
• 105    = 3 
• 106    = 4 
• ≥ 107 = 5 
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4.5. Statistische Datenanalyse 
Die Eingabe der erhobenen anamnestischen, klinischen und mikrobiologischen Da-
ten erfolgte in Excel (Microsoft Office Excel 2003, USA), anschließend wurden die zu 
verwendenden Daten für die statistische Analyse in das Statistikprogramm SPSS 
11.5.1 (SPSS, USA) transferiert. 
Die klinischen Variablen  PD, AL und BOP wurden auf Patientenbasis analysiert. Zur 
Beurteilung der gesamten Mundhöhle wurden für die klinischen Variablen PD, AL 
und BOP die Mittelwerte aller bewerteten Stellen für jeden Probanden berechnet. Um 
einen Vergleich der Entnahmestellen für die mikrobiologischen Analysen zu ermögli-
chen wurden die Mittelwerte von PD, AL und BOP an den Entnahmestellen berech-
net. Außerdem wurden die klinischen Variablen in die Kategorien PD 2-3 mm, PD 4-6 
mm und PD ≥ 7 mm zum Zeitpunkt der Baseline Untersuchung unterteilt (Cobb 
2002), um die Ergebnisse mit ähnlichen Arbeiten zu vergleichen und die Entwicklung 
in Abhängigkeit von unterschiedlichen Ausgangssondierungstiefen zu ermitteln. Zur 
Auswertung der Veränderungen der klinischen Variablen zwischen den Zeitpunkten 
wurde die Differenz für die Zeiträume Baseline-3-Monate, Baseline-12-Monate und 3-
Monate-12-Monate ermittelt. 
Es wurden Mittelwerte und Standardabweichungen für die jeweiligen Teilgruppen der 
Gesamtstichprobe berechnet. Zur Auswertung wurden nichtparametrische Tests an-
gewandt. Zum Vergleich der Mittelwerte zwischen den drei Gruppen zu einem der 
drei Untersuchungszeitpunkte wurde der H-Test nach Kruskal und Wallis durchge-
führt. Der anschließende Vergleich von je zwei unterschiedlichen Spüllösungsgrup-
pen wurde für jeden der drei Untersuchungszeitpunkte mit dem Mann-Whitney-U-
Test durchgeführt. Die statistische Auswertung innerhalb der Spüllösungsgruppen 
erfolgte mittels Friedman-Tests. Für den Vergleich von jeweils zwei Zeitpunkten in-
nerhalb einer der drei Spüllösungsgruppen wurde auf den Wilcoxon-
Rangsummentest zurückgegriffen. 
Die mittels PCR erhobenen Daten wurden hinsichtlich der Anzahl der positiven Pro-
ben, der Gesamtkeimzahl der Proben sowie der Anzahl der positiven Proben mit ei-
ner Gesamtkeimzahl von ≥ 105 für die jeweilige Bakterienspezies ausgewertet. Zum 
Vergleich der Ergebnisse sowohl innerhalb als auch zwischen den Spüllösungsgrup-
pen wurde der χ2-Test verwendet. 
Zur statistischen Auswertung wurde das Signifikanzniveau auf p ≤ 0,05 festgelegt.  
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5. Ergebnisse  
5.1. Probandencharakterisierung 
 
In der NaCl-Gruppe waren die Patienten zur Baseline-Untersuchung 51 Jahre alt mit 
einer Standardabweichung von ±12,65 Jahren. Zum selben Zeitpunkt waren die Pro-
banden in der Chlorhexidindigluconat-Gruppe 51,82 ± 10,61 Jahre und in der Povi-
don-Jod-Gruppe 50,13 ± 9,74 Jahre alt.  
Tabelle 1 gibt Auskunft über das Durchschnittsalter und Geschlecht der Probanden 
zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung. 
 
Tabelle 1: Charakterisierung der Probanden  
   
NaCl 
 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
Probandenzahl 
 
 
n 
 
17 
 
17 
 
16 
 
männlich 
 
 
9 
 
5 
 
7 
 
 
Geschlecht 
weiblich 
 
8 12 9 
 
x¯  
 
 
51,00 
 
51,82 
 
50,13 
s 12,65 10,61 9,74 
 
Minimum 
 
 
34,00 
 
35,00 
 
34,00 
 
 
 
 
Alter  
(Jahre) 
 
 
 
 
Maximum 
 
 
75,00 
 
68,00 
 
71,00 
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5.2. klinische Variablen 
5.2.1. Sondierungstiefen der gesamten Mundhöhle  
 
In Tabelle 2 werden die Sondierungstiefen der gesamten Mundhöhle der drei Unter-
suchungszeitpunkte innerhalb einer Gruppen dargestellt und statistisch ausgewertet. 
 
Tabelle 2: Ergebnisse der Sondierungstiefen der gesamten Mundhöhle mit statisti-
scher Auswertung innerhalb der Gruppen (mm) 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline 
 
18 
 
3,03 
 
 
0,43 
 
17 
 
2,98 
 
0,42 
 
16 
 
2,98 
 
0,34 
 
3 Monate 
 
18 
 
 
2,85 
 
0,57 
 
17 
 
2,46 
 
0,53 
 
16 
 
2,60 
 
0,23 
 
12 Monate 
 
18 
 
 
2,67 
 
0,33 
 
17 
 
2,59 
 
0,40 
 
16 
 
2,54 
 
0,33 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
0,002 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
0,053 
 
 
 
0,001 
 
 
 
< 0,001 
 
Baseline – 12 Monate 0,001 
 
0,001 
 
0,001 
3 Monate – 12 Monate 0,248 
 
0,210 
 
0,289 
 
 
Der Friedman-Test ist für alle drei Zeitpunkte und alle drei Spüllösungsgruppen signi-
fikant (p ≤ 0,002).  
Der Wilcoxon-Test zeigt eine signifikante Abnahme der Sondierungstiefe für den 
Zeitraum Baseline und 3 Monate (p ≤ 0,001) bei den Spüllösungsgruppen Chlorhexi-
dindigluconat und Povidon-Jod sowie den Zeitraum Baseline und 12 Monate (p = 
0,001) bei allen drei Spüllösungsgruppen. Für den Zeitraum 3 Monate und 12 Mona-
te wird kein signifikanter Unterschied festgestellt. 
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Tabelle 3 stellt die Ergebnisse des statistischen Vergleiches der Sondierungstiefen 
zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten dar. 
 
 
Tabelle 3: Statistische Auswertung der Sondierungstiefen der gesamten Mundhöhle 
mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,921 
 
0,094 
 
0,443 
 
U-Test [p] 
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,684 
 
 
 
0,041 
 
 
 
0,351 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,851 
 
0,266 
 
0,224 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,901 
 
0,217 
 
0,986 
 
  
 
Zum Zeitpunkt der Baseline Untersuchung besteht kein signifikanter Unterschied 
zwischen den unterschiedlichen Spüllösungsgruppen. Nach drei Monaten besteht ein 
signifikanter Unterschied zwischen der NaCl und Chlorhexidindigluconat Gruppe (p = 
0,041). Nach 12 Monaten bestehen keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Spüllösungsgruppen. 
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5.2.2. Sondierungstiefe an den Entnahmestellen der mikrobiologischen Proben  
In Tabelle 4 werden die Sondierungstiefen an den Entnahmestellen der mikrobiologi-
schen Proben der drei Untersuchungszeitpunkte dargestellt und innerhalb der Grup-
pen statistisch ausgewertet. 
 
 
Tabelle 4: Ergebnisse der Sondierungstiefen an den Entnahmestellen der mikrobio-
logischen Proben mit statistischer Auswertung innerhalb der Gruppen (mm) 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline 
 
18 
 
5,47 
 
0,91 
 
17 
 
5,21 
 
0,79 
 
16 
 
 
5,38 
 
 
0,64 
 
 
3 Monate 
 
18 
 
4,13 
 
0,88 
 
17 
 
3,81 
 
0,62 
 
16 
 
 
3,85 
 
 
0,74 
 
 
12 Monate 
 
18 
 
4,06 
 
0,95 
 
17 
 
3,65 
 
0,64 
 
16 
 
 
3,72 
 
 
0,64 
 
 
Friedman-Test [p] 
 
< 0,001 
 
 
< 0,001 
 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
< 0,001 
 
 
0,001 
 
 
< 0,001 
 
Baseline - 12 Monate < 0,001 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
3 Monate – 12 Monate > 0,999 
 
0,292 
 
0,529 
 
 
 
Der Friedman-Test ist für alle drei Zeitpunkte signifikant (p < 0,001).  
Der Wilcoxon-Test zeigt eine signifikante Abnahme der Sondierungstiefe für den 
Zeitraum Baseline und 3 Monate (p ≤ 0,001) sowie den Zeitraum Baseline und 12 
Monate (p < 0,001) in allen Gruppen. Für den Zeitraum 3 Monate und 12 Monate 
wird kein signifikanter Unterschied festgestellt. 
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Tabelle 5 stellt die Ergebnisse des statistischen Vergleiches der Sondierungstiefen 
der Entnahmestellen der mikrobiologischen Proben dar. 
 
 
Tabelle 5: Statistische Auswertung der Sondierungstiefen an den Entnahmestellen 
der mikrobiologischen Proben mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,957 
 
0,604 
 
0,524 
 
U-Test [p] 
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,934 
 
 
 
0,483 
 
 
 
0,280 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,889 
 
0,330 
 
0,394 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,709 
 
0,845 
 
0,986 
 
 
Zu keinem Zeitpunkt sind signifikante Unterschiede feststellbar. 
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5.2.3. Attachmentlevel der gesamten Mundhöhle    
In Tabelle 6 werden die Attachmentlevel der drei Untersuchungszeitpunkte darge-
stellt und innerhalb der Gruppen statistisch ausgewertet. 
 
Tabelle 6: Ergebnisse der Attachmentlevel der gesamten Mundhöhle mit statistischer 
Auswertung innerhalb der Gruppen (mm) 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline 
 
18 
 
 
3,32 
 
0,73 
 
17 
 
3,39 
 
0,56 
 
16 
 
3,26 
 
0,40 
 
3 Monate 
 
18 
 
 
3,09 
 
0,71 
 
17 
 
3,02 
 
0,69 
 
16 
 
2,87 
 
0,38 
 
12 Monate 
 
18 
 
 
3,11 
 
0,67 
 
17 
 
3,17 
 
0,71 
 
16 
 
2,88 
 
0,57 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
0,030 
 
0,006 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,025 
 
 
0,003 
 
 
0,001 
Baseline – 12 Monate 
 
0,085 0,044 0,006 
3 Monate – 12 Monate 0,760 0,094 0,477 
 
 
 
Der Friedman-Test ist für alle drei Zeitpunkte und alle drei Spüllösungsgruppen signi-
fikant (p ≤ 0,030). 
Der Wilcoxon-Test zeigt eine signifikante Abnahme des Attachmentlevels für den 
Zeitraum Baseline und 3 Monate (p = 0,001 – 0,025) in allen drei Spüllösungsgrup-
pen. Ebenso kam es zu einer signifikanten Abnahme für den Zeitraum Baseline und 
12 Monate (p = 0,006 – 0,044) bei Chlorhexidindigluconat und bei Povidon-Jod, je-
doch nicht in der NaCl-Gruppe. Für den Zeitraum 3 Monate und 12 Monate wird kein 
signifikanter Unterschied festgestellt. 
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Tabelle 7 stellt die Ergebnisse des statistischen Vergleiches der Attachmentlevel zu 
den Untersuchungszeitpunkten dar. 
 
 
Tabelle 7: Statistische Auswertung der Attachmentlevel der gesamten Mundhöhle mit 
Vergleich zwischen den Gruppen  
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,868 
 
0,833 
 
0,344 
 
U-Test [p] 
 
NaCl – Chlorhexidin 
 
 
 
0,921 
 
 
 
0,843 
 
 
 
0,692 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,756 
 
0,569 
 
0,220 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,564 
 
0,666 
 
0,207 
 
 
Zu keinem Zeitpunkt sind signifikante Unterschiede feststellbar. 
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5.2.4. Attachmentlevel an den Entnahmestellen der mikrobiologischen Proben 
 
 
In Tabelle 8 werden die Attachmentlevel an den Entnahmestellen der mikrobiologi-
schen Proben der drei Untersuchungszeitpunkte dargestellt und innerhalb der Grup-
pen statistisch ausgewertet. 
 
Tabelle 8: Ergebnisse der Attachmentlevel an den Entnahmestellen der mikrobiologi-
schen Proben mit statistischer Auswertung innerhalb der Gruppen (mm) 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline 
 
18 
 
5,44 
 
 
1,08 
 
17 
 
5,25 
 
0,86 
 
16 
 
5,25 
 
0,71 
 
3 Monate 
 
18 
 
4,60 
 
 
1,17 
 
17 
 
4,06 
 
0,54 
 
16 
 
3,98 
 
0,67 
 
12 Monate 
 
18 
 
4,29 
 
 
1,36 
 
17 
 
3,97 
 
0,57 
 
16 
 
3,77 
 
0,72 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,007 
 
 
0,002 
 
 
< 0,001 
Baseline – 12 Monate 0,005 < 0,001 0,001 
 
3 Monate – 12 Monate 0,152 0,323 0,362 
 
 
Der Friedman-Test ist für alle drei Zeitpunkte und alle drei Spüllösungsgruppen signi-
fikant (p < 0,001). 
Der Wilcoxon-Test zeigt eine signifikante Abnahme des Attachmentlevels für den 
Zeitraum Baseline und 3 Monate (p ≤ 0,007) sowie für den Zeitraum Baseline und 12 
Monate (p ≤ 0,005) in allen drei Spüllösungsgruppen. Für den Zeitraum 3 Monate 
und 12 Monate wird kein signifikanter Unterschied festgestellt. 
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Tabelle 9 stellt die Ergebnisse des statistischen Vergleiches der Attachmentlevel der 
Entnahmestellen der mikrobiologischen Proben zu den einzelnen Untersuchungs-
zeitpunkten dar. 
 
 
Tabelle 9: Statistische Auswertung der Attachmentlevel an den Entnahmestellen mit 
Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,954 
 
0,185 
 
0,540 
 
U-Test [p] 
  
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,934 
 
 
 
0,201 
 
 
 
0,764 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,703 
 
0,080 
 
0,366 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,942 
 
0,598 
 
0,313 
 
 
 
Zu keinem Zeitpunkt sind signifikante Unterschiede feststellbar. 
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5.2.5. BOP der gesamten Mundhöhle 
 
In Tabelle 10 werden die BOP-Messergebnisse der drei Untersuchungszeitpunkte 
dargestellt und innerhalb der Gruppen statistisch ausgewertet. 
 
Tabelle 10: Ergebnisse der Blutung auf Sondieren der gesamten Mundhöhle mit sta-
tistischer Auswertung innerhalb der Gruppen (%) 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline 
 
18 
 
 
33 
 
17 
 
17 
 
31 
 
20 
 
16 
 
43 
 
19 
 
3 Monate 
 
18 
 
 
17 
 
13 
 
17 
 
14 
 
13 
 
16 
 
22 
 
18 
 
12 Monate 
 
18 
 
 
17 
 
13 
 
17 
 
13 
 
10 
 
16 
 
18 
 
15 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
0,001 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,001 
 
 
0,001 
 
 
0,001 
Baseline – 12 Monate 0,002 < 0,001 0,001 
 
3 Monate – 12 Monate 0,756 
 
0,698 0,111 
 
Der Friedman-Test ist für alle drei Zeitpunkte und alle drei Spüllösungsgruppen signi-
fikant (p ≤ 0,001). 
Der Wilcoxon-Test zeigt eine signifikante Abnahme der BOP-Messergebnisse für den 
Zeitraum Baseline und 3 Monate (p = 0,001) sowie den Zeitraum Baseline und 12 
Monate (p ≤ 0,002) für alle drei Spüllösungsgruppen. Für den Zeitraum 3 Monate und 
12 Monate wird kein signifikanter Unterschied festgestellt.  
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Tabelle 11 stellt die Ergebnisse des statistischen Vergleiches der BOP-
Messergebnisse zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten dar. 
 
Tabelle 11: Statistische Auswertung der Blutung auf Sondieren der gesamten Mund-
höhle mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,068 
 
0,335 
 
0,481 
 
U-Test [p] 
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,478 
 
 
 
0,541 
 
 
 
0,305 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,105 
 
0,616 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,025 
 
0,093 
 
0,287 
 
 
 
Zum Zeitpunkt der Baseline Untersuchung besteht kein signifikanter Unterschied 
zwischen den Spüllösungsgruppen laut Kruskal-Wallis-Test. Der Mann-Whitney-U-
Test zeigt einen signifikanten Unterschied zum Zeitpunkt der Baseline Untersuchung 
zwischen der Chlorhexidindigluconat- und der Povidon-Jod-Spüllösungsgruppe (p = 
0,025). Nach drei und nach zwölf Monaten besteht kein signifikanter Unterschied 
zwischen den verschiedenen Spüllösungsgruppen. 
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5.2.6. BOP an den Entnahmestellen der mikrobiologischen Proben 
 
In Tabelle 12 werden die BOP-Messergebnisse an den Entnahmestellen der mikro-
biologischen Proben der drei Untersuchungszeitpunkte dargestellt und innerhalb der 
Gruppen statistisch ausgewertet. 
 
Tabelle 12: Ergebnisse der Blutung auf Sondieren an den Entnahmestellen der mi-
krobiologischen Proben mit statistischer Auswertung innerhalb der Gruppen (%) 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline 
 
18 
 
45 
 
 
26 
 
17 
 
42 
 
20 
 
16 
 
52 
 
25 
 
3 Monate 
 
18 
 
20 
 
 
16 
 
17 
 
19 
 
13 
 
16 
 
23 
 
17 
 
12 Monate 
 
18 
 
24 
 
 
17 
 
17 
 
15 
 
10 
 
16 
 
24 
 
22 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,002 
 
 
0,001 
 
 
0,001 
Baseline – 12 Monate 
 
0,003 0,001 0,001 
3 Monate – 12 Monate 0,201 0,432 0,964 
 
 
 
Der Friedman-Test ist für alle drei Zeitpunkte und alle drei Spüllösungsgruppen signi-
fikant (p < 0,001). 
Der Wilcoxon-Test zeigt eine signifikante Abnahme des BOP für den Zeitraum Base-
line und 3 Monate (p = 0,001 – 0,002) sowie für den Zeitraum Baseline und 12 Mona-
te (p = 0,001 – 0,003) in allen drei Spüllösungsgruppen. Für den Zeitraum 3 Monate 
und 12 Monate wird kein signifikanter Unterschied festgestellt. 
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Tabelle 13 stellt die Ergebnisse des statistischen Vergleiches der BOP-
Messergebnisse der Entnahmestellen der mikrobiologischen Proben zu den einzel-
nen Untersuchungszeitpunkten dar. 
 
 
Tabelle 13: Statistische Auswertung der Blutung auf Sondieren an den Entnahme-
stellen der mikrobiologischen Proben mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p]  
 
0,491 
 
0,795 
 
0,260 
 
U-Test [p] 
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,843 
 
 
 
0,868 
 
 
 
0,096 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,377 
 
0,640 
 
0,677 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,247 
 
0,503 
 
0,308 
 
Zu keinem Zeitpunkt sind signifikante Unterschiede feststellbar. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 49 
5.2.6. Veränderungen der klinischen Variablen  
 
In Tabelle 14 sind die Veränderungen der klinischen Messwerte in den Zeiträumen 
Baseline-3-Monate, Baseline-12-Monate und 3-Monate-12-Monate mit der zugehöri-
gen Standardabweichung dargestellt.  
 
Tabelle 14: Veränderungen aller klinischen Variablen im Untersuchungszeitraum 
 
Variable 
 
Zeitraum 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
 
  
x¯  
 
s 
 
x¯  
 
s 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline - 
3 Monate 
 
0,18 
 
0,58 
 
0,52 
 
0,39 
 
0,38 
 
0,24 
 
Baseline - 
12 Monate 
 
0,36 
 
0,39 
 
0,38 
 
0,25 
 
0,44 
 
0,25 
 
 
 
Sondierungstiefe 
der gesamten 
Mundhöhle 
(mm) 
 
 
 
3 Monate - 
12 Monate 
 
0,18 
 
0,51 
 
-0,13 
 
0,38 
 
0,07 
 
0,23 
 
Baseline - 
3 Monate 
 
1,35 
 
0,63 
 
1,40 
 
1,05 
 
1,53 
 
0,65 
 
Baseline - 
12 Monate 
 
1,42 
 
0,99 
 
1,56 
 
0,85 
 
1,66 
 
0,79 
 
 
 
Sondierungstiefe 
an den Entnah-
mestellen 
(mm)  
3 Monate - 
12 Monate 
 
0,07 
 
0,79 
 
0,16 
 
0,70 
 
0,13 
 
0,77 
 
Baseline - 
3 Monate 
 
0,23 
 
0,44 
 
0,37 
 
0,39 
 
0,39 
 
0,27 
 
Baseline - 
12 Monate 
 
0,21 
 
 
0,49 
 
0,22 
 
0,38 
 
0,37 
 
0,41 
 
 
 
Attachmentlevel 
der gesamten 
Mundhöhle 
(mm)  
3 Monate - 
12 Monate 
 
 
-0,02 
 
0,28 
 
-0,15 
 
0,35 
 
-0,01 
 
0,35 
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Baseline - 
3 Monate 
 
0,84 
 
1,05 
 
1,19 
 
1,01 
 
1,27 
 
0,50 
 
Baseline - 
12 Monate 
 
1,15 
 
1,32 
 
1,28 
 
0,67 
 
1,48 
 
1,30 
 
 
 
Attachmentlevel 
an den Entnah-
mestellen 
(mm)  
3 Monate - 
12 Monate 
 
0,31 
 
0,83 
 
0,09 
 
0,80 
 
0,22 
 
0,91 
 
Baseline - 
3 Monate 
 
16 
 
14 
 
17 
 
18 
 
21 
 
14 
 
Baseline - 
12 Monate 
 
16 
 
17 
 
18 
 
16 
 
24 
 
18 
 
 
Bluten auf Son-
dieren  
der gesamten 
Mundhöhle 
(%)  
3 Monate - 
12 Monate 
 
- 1 
 
11 
 
2 
 
9 
 
4 
 
10 
 
Baseline - 
3 Monate 
 
25 
 
25 
 
23 
 
18 
 
29 
 
19 
 
Baseline - 
12 Monate 
 
21 
 
24 
 
27 
 
22 
 
28 
 
22 
 
 
Bluten auf Son-
dieren  
an den Entnah-
mestellen 
(%)  
3 Monate - 
12 Monate 
 
- 3 
 
9 
 
4 
 
17 
 
- 1 
 
12 
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In Tabelle 15 werden die Veränderungen der klinischen Messwerte in den Zeiträu-
men Baseline-3-Monate, Baseline-12-Monate und 3-Monate-12-Monate innerhalb 
einer Gruppe statistisch ausgewertet. 
 
Tabelle 15: Statistische Auswertung der Veränderungen der klinischen Variablen in-
nerhalb der Gruppen 
 
Variablen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
0,005 
 
0,001 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline 3 Monate – 
Baseline 12 Monate 
 
 
0,248 
 
 
0,210 
 
 
0,289 
 
Baseline 3 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,144 
 
0,005 
 
0,012 
 
 
 
 
 
 
Sondierungstiefe 
der gesamten 
Mundhöhle 
 
Baseline 12 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,053 
 
0,001 
 
< 0,001 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
< 0,001 
 
0,001 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline 3 Monate – 
Baseline 12 Monate 
 
 
> 0,999 
 
 
0,292 
 
 
0,529 
 
Baseline 3 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,002 
 
0,010 
 
0,002 
 
 
 
 
 
 
Sondierungstiefe 
an den Entnah-
mestellen 
 
Baseline 12 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
< 0,001 
 
0,001 
 
< 0,001 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
0,069 
 
0,001 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline 3 Monate – 
Baseline 12 Monate 
 
 
0,760 
 
 
0,094 
 
 
0,477 
 
Baseline 3 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,074 
 
0,007 
 
0,008 
 
 
 
 
 
 
Attachmentlevel 
der gesamten 
Mundhöhle 
 
Baseline 12 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,025 
 
0,003 
 
0,001 
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Variablen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
0,001 
 
0,001 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline 3 Monate – 
Baseline 12 Monate 
 
 
0,152 
 
 
0,323 
 
 
0,362 
 
Baseline 3 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,093 
 
0,011 
 
0,004 
 
 
 
 
 
Attachmentlevel 
an den Entnah-
mestellen 
 
 
Baseline 12 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,007 
 
0,002 
 
< 0,001 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
0,001 
 
0,003 
 
0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline 3 Monate – 
Baseline 12 Monate 
 
 
0,756 
 
 
0,698 
 
 
0,111 
 
Baseline 3 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,005 
 
0,010 
 
0,002 
 
 
 
 
 
Blutung auf Son-
dieren der ge-
samten Mund-
höhle 
 
 
Baseline 12 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,001 
 
0,001 
 
0,001 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
< 0,001 
 
0,005 
 
< 0,001 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline 3 Monate – 
Baseline 12 Monate 
 
 
0,201 
 
 
0,432 
 
 
0,964 
 
Baseline 3 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,004 
 
0,011 
 
< 0,001 
 
 
 
 
 
Blutung auf Son-
dieren an den 
Entnahmestellen 
 
Baseline 12 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
0,002 
 
0,001 
 
0,001 
 
 
Der Friedman-Test ist in allen drei Spüllösungsgruppen stets signifikant (p ≤ 0,005), 
ausgenommen bei der Veränderung des Attachmentlevels der gesamten Mundhöhle. 
Der Wilcoxon-Test zeigt in den Gruppen Chlorhexidindigluconat und Povidon-Jod 
einen signifikanten Unterschied zwischen den Zeiträumen Baseline-3-Monaten und 
3-Monate-12-Monate (p ≤ 0,012) sowie zwischen Baseline-12-Monaten und 3-
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Monaten-12-Monaten (p ≤ 0,003). In der NaCl-Gruppe sind die Veränderungen zwi-
schen den Zeiträumen Baseline-12-Monate und 3-Monate-12-Monate stets signifi-
kant (p ≤ 0,025), bis auf die Sondierungstiefe der gesamten Mundhöhle. Die Zeit-
räume Baseline-3-Monate und 3-Monate-12-Monate zeigen signifikante Unterschiede 
bei der Sondierungstiefe und der Blutung auf Sondieren der gesamten Mundhöhle 
sowie Blutung auf Sondieren an den Entnahmestellen (p = 0,002 – 0,005).  Zwischen 
den Zeiträumen Baseline-3-Monate und Baseline-12-Monate sind keine signifikanten 
Unterschiede vorhanden. 
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Tabelle 16 gibt Auskunft über die statistische Auswertung der Veränderungen der 
klinischen Messwerte in den verschiedenen Zeiträumen zwischen den Gruppen. 
 
Tabelle 16: Statistische Auswertung der Veränderungen der klinischen Variablen mit 
Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Variablen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 –  
3 Monate 
 
Baseline  
–  
12 Monate 
 
3 Monate 
–  
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,139 
 
 
0,541 
 
0,219 
U-Test [p] 
 
NaCl – Chlorhexidin 
 
 
0,062 
 
 
0,488 
 
 
0,117 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,343 
 
0,342 
 
0,918 
 
 
 
 
Sondierungstiefe 
der gesamten 
Mundhöhle 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,227 
 
0,471 
 
0,155 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,776 
 
 
0,473 
 
0,639 
U-Test [p] 
 
NaCl – Chlorhexidin 
 
 
0,641 
 
 
0,326 
 
 
0,321 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,476 
 
0,315 
 
0,601 
 
 
 
 
Sondierungstiefe 
an den Entnah-
mestellen 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,871 
 
0,562 
 
0,786 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,561 
 
 
0,385 
 
0,282 
U-Test [p]  
 
 NaCl – Chlorhexidin 
 
 
0,364 
 
 
0,961 
 
 
0,228 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,351 
 
0,241 
 
0,704 
 
 
 
 
Attachmentlevel 
der gesamten 
Mundhöhle 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
> 0,999 
 
 
0,221 
 
 
0,139 
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Variablen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
–  
3 Monate 
 
Baseline 
 –  
12 Monate 
 
3 Monate 
–  
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,267 
 
 
0,661 
 
0,957 
U-Test [p]  
 
NaCl – Chlorhexidin 
 
 
0,226 
 
 
0,714 
 
 
0,828 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,121 
 
0,456 
 
0,917 
 
 
 
 
 
Attachmentlevel 
an den Entnah-
mestellen 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,870 
 
0,436 
 
0,771 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
 
0,302 
 
0,173 
 
0,342 
U-Test [p] 
 
 NaCl – Chlorhexidin 
 
 
0,960 
 
 
0,488 
 
 
0,498 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,277 
 
0,101 
 
0,147 
 
 
 
Blutung auf Son-
dieren der ge-
samten Mund-
höhle 
 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,113 
 
0,139 
 
0,428 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
 
0,713 
 
0,760 
 
0,210 
U-Test [p] 
 
  NaCl – Chlorhexidin 
 
 
0,921 
 
 
0,655 
 
 
0,088 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,499 
 
0,437 
 
0,543 
 
 
 
Blutung auf Son-
dieren an den 
Entnahmestellen 
 
 
 
 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,457 
 
 
0,885 
 
 
0,253 
 
 
 
Es bestehen in keinen der Untersuchungszeiträume signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen hinsichtlich der Veränderungen der klinischen Variablen. 
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5.3. Ergebnisse nach Gruppierung anhand der Sondierungstiefen 
 
Anhand der Sondierungstiefen der gesamten Mundhöhle zum Zeitpunkt der Baseli-
ne-Untersuchung erfolgte eine Gruppenbildung: PD 2-3 mm, PD 4-6 mm und PD ≥  7 
mm. Diese Einteilung wurde zu allen Untersuchungszeitpunkten beibehalten, um 
mögliche Veränderungen ausgehend vom Baseline-Befund zu dokumentieren. 
5.3.1. Betrachtung der Stellen mit PD 2-3 mm 
In Tabelle 17 werden die Sondierungstiefen der gesamten Mundhöhle, welche zum 
Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung einen Wert von 2-3 mm aufwiesen, dargestellt 
und innerhalb einer Gruppe statistisch ausgewertet.  
 
Tabelle 17: Sondierungstiefen in der Gruppe PD 2-3 mm mit statistischer Auswertung 
innerhalb der Gruppen (mm) 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline 
 
18 
 
 
2,40 
 
0,22 
 
17 
 
2,45 
 
0,17 
 
16 
 
2,37 
 
0,16 
 
3 Monate 
 
18 
 
 
2,36 
 
0,19 
 
17 
 
2,35 
 
0,37 
 
16 
 
2,42 
 
0,39 
 
12 Monate 
 
18 
 
 
2,53 
 
0,35 
 
17 
 
2,50 
 
0,42 
 
16 
 
2,40 
 
0,46 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
0,214 
 
0,192 
 
0,789 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
0,279 
 
 
0,266 
 
 
0,656 
 
Baseline – 12 Monate 
 
0,205 
 
0,705 
 
0,950 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
 
0,055 
 
0,224 
 
0,814 
 
Der Friedman-Test ist nicht signifikant.  
Der Wilcoxon-Test zeigt keine signifikanten Unterschiede zwischen den Untersu-
chungszeitpunkten. 
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Tabelle 18 gibt Auskunft über die statistische Auswertung der Sondierungstiefen der 
gesamten Mundhöhle, welche zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung einen Wert 
von 2-3 mm aufwiesen, zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten. 
 
 
Tabelle 18: Statistische Auswertung der Sondierungstiefen in der Gruppe PD 2-3 mm 
mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,484 
 
0,978 
 
0,272 
 
U-Test [p]  
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,363 
 
 
 
0,921 
 
 
 
0,530 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,665 
 
0,822 
 
0,120 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,279 
 
0,829 
 
0,296 
 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Spüllösungsgruppen. 
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5.3.2. Betrachtung der Stellen mit PD 4-6 mm 
 
In Tabelle 19 werden die Sondierungstiefen der gesamten Mundhöhle, welche zum 
Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung einen Wert von 4-6 mm aufwiesen, dargestellt 
und innerhalb einer Gruppe statistisch ausgewertet.  
 
Tabelle 19: Sondierungstiefen in der Gruppe PD 4-6 mm mit statistischer Auswertung 
innerhalb der Gruppen (mm) 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline 
 
18 
 
 
4,69 
 
0,35 
 
17 
 
4,64 
 
0,30 
 
16 
 
4,75 
 
0,40 
 
3 Monate 
 
18 
 
 
3,43 
 
0,58 
 
17 
 
3,42 
 
0,63 
 
16 
 
3,49 
 
0,52 
 
12 Monate 
 
18 
 
 
3,44 
 
0,53 
 
17 
 
3,41 
 
0,61 
 
16 
 
3,36 
 
0,44 
 
Friedman-Test [p] 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
< 0,001 
 
 
 
< 0,001 
 
 
 
< 0,001 
 
Baseline – 12 Monate 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
 
0,820 
 
0,675 
 
0,245 
 
Der Friedman-Test ist für alle drei Zeitpunkte und alle drei Spüllösungsgruppen signi-
fikant (p < 0,001). Der Wilcoxon-Test zeigt eine signifikante Abnahme der Sondie-
rungstiefen für den Zeitraum Baseline und 3 Monate (p < 0,001) sowie für den Zeit-
raum Baseline und 12 Monate (p < 0,001) bei allen Spüllösungsgruppen. Für den 
Zeitraum 3 Monate und 12 Monate wird kein signifikanter Unterschied festgestellt. 
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Tabelle 20 gibt Auskunft über die statistische Auswertung der Sondierungstiefen der 
gesamten Mundhöhle, welche zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung einen Wert 
von 4-6 mm aufwiesen, zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten. 
 
Tabelle 20: Statistische Auswertung der Sondierungstiefen in der Gruppe PD 4-6 mm 
mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,691 
 
0,928 
 
0,976 
 
U-Test [p] 
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,729 
 
 
 
0,947 
 
 
 
0,921 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,617 
 
0,717 
 
0,836 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,387 
 
0,759 
 
0,871 
 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Spüllösungsgruppen.  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5.3.3. Betrachtung der Stellen mit PD ≥ 7 mm 
In Tabelle 21 werden die Sondierungstiefen der gesamten Mundhöhle, welche zum 
Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung einen Wert von ≥ 7mm aufwiesen, dargestellt 
und innerhalb einer Gruppe statistisch ausgewertet.  
 
 
Tabelle 21: Sondierungstiefen in der Gruppe PD ≥ 7 mm mit statistischer Auswertung 
innerhalb der Gruppen (mm) 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
n 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline 
 
9 
 
 
7,67 
 
0,54 
 
4 
 
7,13 
 
0,25 
 
7 
 
7,86 
 
1,03 
 
3 Monate 
 
9 
 
 
5,77 
 
2,13 
 
4 
 
4,13 
 
2,17 
 
7 
 
6,18 
 
2,10 
 
12 Monate 
 
9 
 
 
4,66 
 
2,56 
 
4 
 
4,69 
 
1,25 
 
7 
 
5,74 
 
2,07 
 
Friedman-Test [p] 
 
 
0,055 
 
0,074 
 
0,054 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
0,067 
 
 
0,109 
 
 
0,043 
 
Baseline – 12 Monate 
 
0,021 
 
0,068 
 
0,063 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
 
0,248 
 
0,357 
 
0,799 
 
 
Der Friedman-Test ist für alle drei Zeitpunkte und alle drei Spüllösungsgruppen nicht 
signifikant. Der Wilcoxon-Test zeigt eine signifikante Abnahme der Sondierungstiefe 
für den Zeitraum Baseline und 3 Monate (p = 0,043) bei Povidon-Jod, in den anderen 
Gruppen gab es keine signifikanten Veränderungen. Ebenso kam es zu einer signifi-
kanten Abnahme im Zeitraum Baseline und 12 Monate (p = 0,021) bei NaCl, in den 
anderen Gruppen gab es keine signifikanten Veränderungen. Für den Zeitraum 3 
Monate und 12 Monate wird kein signifikanter Unterschied festgestellt. 
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Tabelle 22 gibt Auskunft über die statistische Auswertung der Sondierungstiefen der 
gesamten Mundhöhle, welche zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung einen Wert 
von ≥ 7  mm aufwiesen, zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten. 
 
Tabelle 22: Statistische Auswertung der Sondierungstiefen in der Gruppe PD ≥ 7 mm 
mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,184 
 
0,288 
 
0,549 
 
U-Test [p] 
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,084 
 
 
 
0,273 
 
 
 
0,756 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,868 
 
0,487 
 
0,313 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,108 
 
0,130 
 
0,448 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Spüllösungsgruppen. 
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5.3.4. Veränderungen der Sondierungstiefe nach Gruppierung  
In Tabelle 23 sind die Veränderungen der Sondierungstiefe in den Zeiträumen Base-
line-3-Monate, Baseline-12-Monate und 3-Monate-12-Monate mit der zugehörigen 
Standardabweichung nach erfolgter Gruppeneinteilung dargestellt. 
 
Tabelle 23: Veränderungen der Sondierungstiefen nach Gruppeneinteilung (mm) 
 
Variable 
 
Zeitraum 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
 
  
x¯  
 
s 
 
x¯  
 
s 
 
x¯  
 
s 
 
Baseline - 
3 Monate 
 
0,04 
 
0,26 
 
0,10 
 
0,35 
 
-0,52 
 
0,38 
 
Baseline - 
12 Monate 
 
-0,13 
 
0,38 
 
-0,05 
 
0,40 
 
-0,03 
 
0,37 
 
 
 
Gruppe Sondie-
rungstiefe 
2-3 mm 
 
 
 
 
3 Monate - 
12 Monate 
 
-0,17 
 
0,31 
 
-0,15 
 
0,52 
 
0,02 
 
0,37 
 
Baseline - 
3 Monate 
 
1,26 
 
0,50 
 
1,22 
 
0,62 
 
1,26 
 
0,59 
 
Baseline - 
12 Monate 
 
1,25 
 
0,60 
 
1,23 
 
0,45 
 
1,39 
 
0,62 
 
 
 
Gruppe Sondie-
rungstiefe 
4-6 mm 
  
3 Monate - 
12 Monate 
 
0,00 
 
0,72 
 
0,00 
 
0,58 
 
0,13 
 
0,45 
 
Baseline - 
3 Monate 
 
0,95 
 
1,83 
 
0,71 
 
1,61 
 
0,74 
 
1,21 
 
Baseline - 
12 Monate 
 
1,50 
 
2,29 
 
0,57 
 
1,19 
 
0,93 
 
1,70 
 
 
 
Gruppe Sondie-
rungstiefe 
≥ 7 mm 
  
3 Monate - 
12 Monate 
 
0,56 
 
2,01 
 
-0,13 
 
0,56 
 
0,19 
 
1,26 
 
In Tabelle 24 werden die Veränderungen der Sondierungstiefe in den Zeiträumen 
Baseline-3-Monate, Baseline-12-Monate und 3-Monate-12-Monate nach Gruppenein-
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teilung innerhalb einer Spüllösungsgruppe statistisch ausgewertet sowie zwei Zeit-
räume verglichen. 
 
Tabelle 24: Statistische Auswertung der Veränderungen der Sondierungstiefen nach 
Gruppeneinteilung  innerhalb der Gruppen 
 
Variablen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-
Jod 
 
Friedman-Test [p] 
 
0,091 
 
0,133 
 
0,983 
 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline 3 Monate – 
Baseline 12 Monate 
 
 
 
 
0,055 
 
 
 
 
0,224 
 
 
 
 
0,814 
 
Baseline 3 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
 
0,061 
 
 
0,177 
 
 
0,796 
 
 
 
 
 
 
Gruppe Sondie-
rungstiefe  
2-3mm 
 
Baseline 12 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
 
0,279 
 
 
0,266 
 
 
0,650 
 
Friedman-Test [p] 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
 
< 0,001 
 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline 3 Monate – 
Baseline 12 Monate 
 
 
 
 
0,820 
 
 
 
 
0,675 
 
 
 
 
0,245 
 
Baseline 3 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
 
0,001 
 
 
0,001 
 
 
0,001 
 
 
 
 
 
 
Gruppe Sondie-
rungstiefe 
4-6 mm 
 
Baseline 12 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
 
< 0,001 
 
 
< 0,001 
 
 
< 0,001 
 
Friedman-Test [p] 
 
0,018 
 
0,247 
 
0,054 
 
Wilcoxon-Test [p] 
 
Baseline 3 Monate – 
Baseline 12 Monate 
 
 
 
 
0,248 
 
 
 
 
0,357 
 
 
 
 
0,799 
 
Baseline 3 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
 
0,109 
 
 
0,144 
 
 
0,176 
 
 
 
 
 
 
Gruppe Sondie-
rungstiefe 
≥ 7mm 
 
Baseline 12 Monate – 
3 Monate 12 Monate 
 
 
0,067 
 
 
0,109 
 
 
0,043 
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Die Vergleiche zwischen den Veränderungen in der Gruppe Sondierungstiefe 2-3 
mm weisen keine signifikanten Ergebnisse auf. In der Gruppe Sondierungstiefe 4-6 
mm ist laut Friedman-Test ein signifikanter Unterschied zwischen den drei Untersu-
chungszeiträumen in allen drei Gruppen vorhanden (p < 0,001). Es bestehen signifi-
kanten Unterschieden zwischen den Zeiträumen Baseline-3-Monate und 3-Monate-
12-Monate (p = 0,001) sowie zwischen Baseline-12-Monate und 3-Monate-12-
Monate (p < 0,001) in allen drei Spüllösungsgruppen. In der Gruppe Sondierungstiefe 
≥ 7mm weist der Friedman-Test einen signifikanten Unterschied in der NaCl-Gruppe 
auf (p = 0,018), welcher nicht im Vergleich von je zwei Zeiträumen bestätigt wird. Es 
besteht laut Wilcoxon-Test ein signifikanter Unterschied in der Povidon-Jod-Gruppe 
zwischen den Zeiträumen Baseline-12-Monate und 3-Monate-12-Monate (p = 0,043). 
 
Tabelle 25 gibt Auskunft über die statistische Auswertung zwischen den Gruppen für 
die Veränderungen der Sondierungstiefe nach Gruppeneinteilung.  
 
Tabelle 25: Statistische Auswertung der Veränderungen der Sondierungstiefen nach 
Gruppeneinteilung mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Variablen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline  
–  
3 Monate 
 
Baseline 
 –  
12 Monate 
 
3 Monate 
–  
12 Monate 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,638 
 
 
0,661 
 
0,181 
U-Test [p]  
 
NaCl – Chlorhexidin 
 
 
0,766 
 
 
0,509 
 
 
0,551 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,414 
 
0,378 
 
0,109 
 
 
 
 
Gruppe Sondie-
rungstiefe  
2-3mm 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,427 
 
0,914 
 
0,125 
 
Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,939 
 
 
0,713 
 
0,731 
U-Test [p] 
 
NaCl – Chlorhexidin 
 
 
0,680 
 
 
0,882 
 
 
0,573 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,945 
 
0,501 
 
0,479 
 
 
 
 
Gruppe Sondie-
rungstiefe 
4-6 mm 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,885 
 
0,460 
 
0,731 
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Kruskal-Wallis-Test [p] 
 
0,684 
 
 
0,699 
 
0,474 
U-Test [p] 
 
 NaCl – Chlorhexidin 
 
 
0,446 
 
 
0,435 
 
 
0,207 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,608 
 
0,793 
 
0,813 
 
 
 
 
Gruppe Sondie-
rungstiefe 
≥ 7mm 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,565 
 
 
0,506 
 
 
0,403 
 
 
Laut Kruskal-Wallis- und Mann-Whitney-U-Test bestehen keine signifikanten Unter-
schiede. 
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5.4. PCR – Ergebnisse 
 
Es werden jeweils die Anzahl der positiven Proben, die Gesamtkeimzahl der mikro-
biologischen Proben sowie die Anzahl der positiven Proben mit einer Gesamtkeim-
zahl ≥ 105  zu verschiedenen Zeitpunkten für die untersuchten Bakterien dargestellt 
und statistisch innerhalb und zwischen den Spüllösungsgruppen ausgewertet.  
5.4.1. Aggregatibacter actinomycetemcomitans  
 
In Tabelle 26 wird die Anzahl der positiven Proben mit Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans innerhalb einer Gruppe zwischen den verschiedenen Untersuchungs-
zeitpunkten verglichen.  
 
Tabelle 26: Anzahl positiver Proben mit A.a. zu den Entnahmezeitpunkten mit stati-
stischer Auswertung innerhalb der Gruppen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
  
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
positive Proben 
 
positive Proben 
 
positive Proben 
 
Baseline 
 
17 
 
 
8 
(47%) 
 
3 Monate 
 
17 
 
 
6 
(35%) 
 
12 Monate 
 
17 
 
 
3 
(18%) 
 
 
6 
(35%) 
 
3 
(18%) 
 
3 
(18%) 
 
9 
(53%) 
 
5 
(29%) 
 
4 
(24%) 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,728 
 
 
 
0,438 
 
 
 
0,296 
 
Baseline – 12 Monate 
 
0,141 
 
> 0,999 
 
0,157 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
0,438 
 
 
0,688 
 
> 0,999 
 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Zeitpunkten. 
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In Tabelle 27 wird die Anzahl der positiven Proben mit Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans zu einen der drei Untersuchungszeitpunkten zwischen je zwei unter-
schiedlichen Spüllösungsgruppen verglichen.  
 
Tabelle 27: Statistische Auswertung der Anzahl positiver Proben mit A.a. mit Ver-
gleich zwischen den Gruppen  
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p] 
 
 NaCl – Chlorhexidin 
 
 
 
0,728 
 
 
 
0,438 
 
 
 
0,688 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,491 
 
 
0,688 
 
> 0,999 
 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. 
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In Abbildung 1 wird die Gesamtkeimzahl von Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans in den drei Spüllösungsgruppen zu den  Untersuchungszeitpunkten dargestellt.  
 
 
Abbildung 1: Aggregatibacter actinomycetemcomitans – Gesamtkeimzahl zu den 
Entnahmezeitpunkten  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
In Tabelle 28 wird die Gesamtkeimzahl der Proben mit Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans innerhalb einer Gruppe zwischen den verschiedenen Untersuchungs-
zeitpunkten verglichen.  
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Tabelle 28: Statistische Auswertung der Gesamtkeimzahl von A.a. innerhalb der 
Gruppen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,429 
 
 
 
0,143 
 
 
 
0,468 
 
Baseline – 12 Monate 
 
0,091 
 
> 0,999 
 
0,045 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
0,357 
 
 
0,296 
 
0,893 
 
Es besteht eine signifikante Veränderung zwischen den Zeitpunkten Baseline und 12 
Monaten in der Povidon-Jod-Gruppe (p = 0,045). 
 
In Tabelle 29 wird die Gesamtkeimzahl der Proben mit Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans zu einen der drei Untersuchungszeitpunkten zwischen je zwei unter-
schiedlichen Spüllösungsgruppen verglichen.  
 
Tabelle 29: Statistische Auswertung der Gesamtkeimzahl der Proben mit A.a. mit 
Vergleich zwischen den Gruppen  
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p] 
 
 NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,784 
 
 
 
0,339 
 
 
 
0,761 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,306 
 
0,779 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,038 
 
0,584 
 
> 0,999 
 
 
Es besteht ein signifikanter Unterschied zwischen der Chlorhexidindigluconat- und 
der Povidon-Jod-Gruppe zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung (p = 0,038). 
 
In Tabelle 30 ist die Anzahl der positiven Proben der drei Spüllösungsgruppen mit 
einer Gesamtkeimzahl ≥ 105 zu den Untersuchungszeitpunkten dargestellt. 
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Tabelle 30: Anzahl der positiven Proben mit A.a. mit einer Bakterienlast ≥ 105 zu den 
Entnahmezeitpunkten mit statistischer Auswertung innerhalb der Gruppen  
 
Spüllösung 
 
NaCl  
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
Baseline 
 
1 (6 %) 
 
1 (6 %) 
 
2 (12 %) 
 
3 Monate 
 
3 (18 %) 
 
0 (0 %) 
 
1 (6 %) 
 
12 Monate 
 
1 (6 %) 
 
0 (0 %) 
 
2 (12 %) 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline - 3 Monate 
 
 
 
0,601 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
Baseline - 12 Monate 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
3 Monate - 12 Monate 
 
0,601 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
  
Es besteht in keiner der drei Spüllösungsgruppen ein signifikanter Unterschied.   
In Tabelle 31 werden die Unterschiede der Anzahl der Proben mit einer Gesamt-
keimzahl ≥ 105 zu den Untersuchungszeitpunkten zwischen den Spüllösungsgruppen 
statistisch verglichen. 
 
Tabelle 31: Statistische Auswertung der Unterschiede der PCR-Ergebnisse mit einer 
Gesamtkeimzahl ≥ 105 mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p]  
 
 NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
> 0,999 
 
0,601 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
> 0,999 
 
 
> 0,999 
 
> 0,999  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Die statistische Auswertung der Anzahl der positiven Proben mit einer Gesamtkeim-
zahl von ≥ 105 zeigt keine signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Spüllösungsgruppen zu den Untersuchungszeitpunkten. 
 
 
 
 
5.4.2. Porphyromonas gingivalis  
 
In Tabelle 32 wird die Anzahl der positiven Proben mit Porphyromonas gingivalis in-
nerhalb einer Gruppe zwischen den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten ver-
glichen.  
 
Tabelle 32: Anzahl positiver Proben mit P.g. zu den Entnahmezeitpunkten mit stati-
stischer Auswertung innerhalb der Gruppen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
  
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
positive Proben 
 
positive Proben 
 
positive Proben 
 
Baseline 
 
17 
 
 
3 Monate 
 
17 
 
 
12 Monate 
 
17 
 
 
6 
(35%) 
 
4 
(24%) 
 
5 
(30%) 
 
6 
(35%) 
 
5 
(29%) 
 
5 
(29%) 
 
16 
(94%) 
 
9 
(53%) 
 
6 
(35%) 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,708 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,017 
 
Baseline – 12 Monate 
 
> 0,999 
 
0,708 
 
0,001 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
> 0,999 
 
 
> 0,999 
 
0,491 
 
Es besteht eine signifikante Veränderung für den Zeitraum Baseline und 3 Monate 
(p=0,017) und für den Zeitraum Baseline und 12 Monate (p=0,001) in der Povidon-
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Jod-Gruppe. Für den Zeitraum 3 Monate und 12 Monate wird kein signifikanter Un-
terschied festgestellt. In den übrigen Gruppen stellen sich keine Signifikanzen ein. 
 
In Tabelle 33 wird die Anzahl der positiven Proben mit Porphyromonas gingivalis zu 
einen der drei Untersuchungszeitpunkten zwischen je zwei unterschiedlichen Spüllö-
sungsgruppen verglichen.  
 
 
 
Tabelle 33: Statistische Auswertung der Anzahl positiver Proben mit P.g. mit Ver-
gleich zwischen den Gruppen  
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p] 
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,001 
 
0,157 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,001 
 
 
0,296 
 
0,708 
 
 
Zum Zeitpunkt der Baseline Untersuchung besteht ein signifikanter Unterschied zwi-
schen den Gruppen NaCl und Povidon-Jod (p = 0,001) und den Gruppen Chlorhexi-
dindigluconat und Povidon-Jod (p = 0,001). Im weiteren Verlauf besteht weder nach 
drei noch nach zwölf Monaten ein signifikanter Unterschied zwischen den verschie-
denen Spüllösungsgruppen. 
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In Abbildung 2 wird die Gesamtkeimzahl von Porphyromonas gingivalis in den drei 
Spüllösungsgruppen zu den Untersuchungszeitpunkten dargestellt.  
 
 
 
Abbildung 2: Porphyromonas gingivalis – Gesamtkeimzahl zu den Entnahmezeit-
punkten 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
In Tabelle 34  wird die Gesamtkeimzahl der Proben mit Porphyromonas gingivalis 
innerhalb einer Gruppe zwischen den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten ver-
glichen.  
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Tabelle 34: Statistische Auswertung der Gesamtkeimzahl von P.g. innerhalb der 
Gruppen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,579 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,050 
 
Baseline – 12 Monate 
 
> 0,999 
 
0,599 
 
0,002 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
0,857 
 
Es besteht eine signifikante Veränderung für den Zeitraum Baseline und 12 Monate 
in der Povidon-Jod-Gruppe (p = 0,002). Für den Zeitraum Baseline und 3 Monate 
bzw. 3 Monate und 12 Monate wird kein signifikanter Unterschied festgestellt. In den 
übrigen Gruppen stellen sich keine Signifikanzen ein. 
 
In Tabelle 35 wird die Gesamtkeimzahl der Proben mit Porphyromonas gingivalis zu 
einen der drei Untersuchungszeitpunkten zwischen je zwei unterschiedlichen Spüllö-
sungsgruppen verglichen.  
 
Tabelle 35: Statistische Auswertung der Gesamtkeimzahl der Proben mit P.g. mit 
Vergleich zwischen den Gruppen  
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p] 
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,828 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,003 
 
0,376 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,001 
 
0,580 
 
 
0,637 
 
Zum Zeitpunkt der Baseline Untersuchung besteht ein signifikanter Unterschied zwi-
schen den Spüllösungsgruppen NaCl und Povidon-Jod (p = 0,003) und den Gruppen 
Chlorhexidindigluconat und Povidon-Jod (p = 0,001). Im weiteren Verlauf besteht 
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weder nach drei noch nach zwölf Monaten ein signifikanter Unterschied zwischen 
den verschiedenen Spüllösungsgruppen. 
 
In Tabelle 36 ist die Anzahl der positiven Proben der drei Spüllösungsgruppen mit 
einer Gesamtkeimzahl ≥ 105 zu den Untersuchungszeitpunkten dargestellt.  
Tabelle 36: Anzahl der positiven Proben mit P.g. mit einer Bakterienlast ≥ 105 zu den 
Entnahmezeitpunkten mit statistischer Auswertung innerhalb der Gruppen  
 
Spüllösung 
 
NaCl  
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
Baseline 
 
1 (6 %) 
 
3 (18 %) 
 
2 (12 %) 
 
3 Monate 
 
2 (12 %) 
 
2 (12 %) 
 
3 (18 %) 
 
12 Monate 
 
2 (12 %) 
 
0 (0 %) 
 
2 (12 %) 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline - 3 Monate 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
Baseline - 12 Monate 
 
> 0,999 
 
0,070 
 
> 0,999 
 
3 Monate - 12 Monate 
 
 
> 0,999 
 
0,485 
 
> 0,999  
Es besteht in keiner der drei Spüllösungsgruppen ein signifikanter Unterschied.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
In Tabelle 37 werden die Unterschiede der Anzahl der Proben mit einer Gesamt-
keimzahl ≥ 105 zu den Untersuchungszeitpunkten zwischen den Spüllösungsgruppen 
statistisch verglichen. 
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Tabelle 37: Statistische Auswertung der Unterschiede der PCR-Ergebnisse mit einer 
Gesamtkeimzahl ≥ 105 mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p]  
 
 NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,061 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,485 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
0,485 
 
 
 
Die statistische Auswertung der Anzahl der positiven Proben mit einer Gesamtkeim-
zahl von ≥ 105 zeigt keine signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Spüllösungsgruppen zu den Untersuchungszeitpunkten. 
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5.4.3. Tannerella forsythia  
 
In Tabelle 38  wird die Anzahl der positiven Proben mit Tannerella forsythia innerhalb 
einer Gruppe zwischen den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten verglichen.  
 
Tabelle 38: Anzahl positiver Proben mit T.f. zu den Entnahmezeitpunkten mit statisti-
scher Auswertung innerhalb der Gruppen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
  
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
positive Proben 
 
positive Proben 
 
positive Proben 
 
Baseline 
 
17 
 
 
3 Monate 
 
17 
 
 
12 Monate 
 
17 
 
 
11 
(65%) 
 
4 
(24%) 
 
5 
(30%) 
 
 
8 
(47%) 
 
7 
(41%) 
 
6 
(35%) 
 
13 
(76%) 
 
9 
(53%) 
 
9 
(53%) 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,491 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,282 
 
Baseline – 12 Monate 
 
> 0,999 
 
0,728 
 
0,282 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
0,491 
 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. 
 
 
 
 
 
 
 
In Tabelle 39 wird die Anzahl der positiven Proben mit Tannerella forsythia zu einen 
der drei Untersuchungszeitpunkten zwischen je zwei unterschiedlichen Spüllösungs-
gruppen verglichen.  
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Tabelle 39: Statistische Auswertung der Anzahl positiver Proben mit T.f. mit Ver-
gleich zwischen den Gruppen  
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p] 
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,491 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,169 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,708 
 
> 0,999 
 
0,728 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
0,157 
 
 
0,732 
 
0,491 
 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen.  
 
 
In Abbildung 3 wird die Gesamtkeimzahl von Tannerella forsythia in den drei Spüllö-
sungsgruppen zu den drei Untersuchungszeitpunkten dargestellt.  
 
 
Abbildung 3: Tannerella forsythia – Gesamtkeimzahl zu den Entnahmezeitpunkten  
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In Tabelle 40  wird die Gesamtkeimzahl der Proben mit Tannerella forsythia inner-
halb einer Gruppe zwischen den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten vergli-
chen.  
 
Tabelle 40: Statistische Auswertung der Gesamtkeimzahl von T.f. innerhalb der 
Gruppen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,538 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,021 
 
Baseline – 12 Monate 
 
0,677 
 
0,784 
 
0,116 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
 
0,490 
 
> 0,999 
 
0,011 
 
Es besteht ein signifikanter Unterschied für den Zeitraum Baseline und 3 Monate (p = 
0,021) sowie für den Zeitraum 3 Monate und 12 Monate (p = 0,011) in der Povidon-
Jod-Gruppe. Für den Zeitraum Baseline und 12 Monate und die übrigen Gruppen 
wird kein signifikanter Unterschied festgestellt 
 
In Tabelle 41 wird die Gesamtkeimzahl der Proben mit Tannerella forsythia zu einen 
der drei Untersuchungszeitpunkten zwischen je zwei unterschiedlichen Spüllösungs-
gruppen verglichen.  
 
Tabelle 41: Statistische Auswertung der Gesamtkeimzahl der Proben mit T.f. mit 
Vergleich zwischen den Gruppen  
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p] 
 
 NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,501 
 
 
 
0,606 
 
 
 
0,533 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,097 
 
0,540 
 
0,439 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,226 
 
0,584 
 
0,087 
 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. 
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In Tabelle 42 ist die Anzahl der positiven Proben der drei Spüllösungsgruppen mit 
einer Gesamtkeimzahl ≥ 105 zu den Untersuchungszeitpunkten dargestellt. 
 
Tabelle 42: Anzahl der positiven Proben mit T.f. mit einer Bakterienlast ≥ 105 zu den 
Entnahmezeitpunkten mit statistischer Auswertung innerhalb der Gruppen  
 
Spüllösung 
 
NaCl  
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
Baseline 
 
4 (24 %)   4 (24 %)  5 (30 %) 
 
3 Monate 
 
4 (24 %)   1 (6 %)  1 (6 %) 
 
12 Monate 
 
4 (24 %)   1 (6 %)  5 (30 %) 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline - 3 Monate 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,335 
 
 
 
0,175 
 
Baseline - 12 Monate 
 
> 0,999 
 
0,335 
 
> 0,999 
 
3 Monate - 12 Monate 
 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
0,175  
Es besteht in keiner der drei Spüllösungsgruppen ein signifikanter Unterschied.   
In Tabelle 43 werden die Unterschiede der Anzahl der Proben mit einer Gesamt-
keimzahl ≥ 105 zu den Untersuchungszeitpunkten zwischen den Spüllösungsgruppen 
statistisch verglichen. 
 
Tabelle 43: Statistische Auswertung der Unterschiede der PCR-Ergebnisse mit einer 
Gesamtkeimzahl ≥ 105 mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p]  
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,335 
 
 
 
0,175 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
> 0,999 
 
0,335 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
0,175 
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Die statistische Auswertung der Anzahl der positiven Proben mit einer Gesamtkeim-
zahl von ≥ 105 zeigt keine signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Spüllösungsgruppen zu den Untersuchungszeitpunkten. 
 
5.4.4. Treponema denticola  
 
In Tabelle 44 wird die Anzahl der positiven Proben mit Treponema denticola inner-
halb einer Gruppe zwischen den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten vergli-
chen.  
 
Tabelle 44: Anzahl positiver Proben mit T.d. zu den Entnahmezeitpunkten mit stati-
stischer Auswertung innerhalb der Gruppen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
  
NaCl 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
  
n 
 
positive Proben 
 
positive Proben 
 
positive Proben 
 
Baseline 
 
17 
 
 
3 Monate 
 
17 
 
 
12 Monate 
 
17 
 
 
10 
(59%) 
 
7 
(41%) 
 
8 
(47%) 
 
 
7 
(41%) 
 
7 
(41%) 
 
8 
(47%) 
 
2 
(12%) 
 
4 
(24%) 
 
7 
(41%) 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,494 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,656 
 
Baseline – 12 Monate 
 
0,732 
 
> 0,999 
 
0,118 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
> 0,999 
 
 
> 0,999 
 
0,465 
 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. 
 
In Tabelle 45 wird die Anzahl der positiven Proben mit Treponema denticola zu einen 
der drei Untersuchungszeitpunkten zwischen je zwei unterschiedlichen Spüllösungs-
gruppen verglichen.  
 82 
 
Tabelle 45: Statistische Auswertung der Anzahl positiver Proben mit T.d. mit Ver-
gleich zwischen den Gruppen  
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p] 
 
 NaCl – Chlorhexidin 
 
 
 
0,494 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
NaCl – Povidon-Jod 
 
0,010 
 
0,465 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,118 
 
0,465 
 
> 0,999 
 
Zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung besteht ein signifikanter Unterschied zwi-
schen den Gruppen NaCl und Povidon-Jod (p = 0,010). Im weiteren Verlauf besteht 
weder nach drei noch nach zwölf Monaten ein signifikanter Unterschied zwischen 
den verschiedenen Spüllösungsgruppen. 
 
In Abbildung 4 wird die Gesamtkeimzahl von Treponema denticola in den drei Spül-
lösungsgruppen zu den drei Untersuchungszeitpunkten dargestellt.  
 
Abbildung 4: Treponema denticola – Gesamtkeimzahl zu den Entnahmezeitpunkten  
0 
2 
4 
6 
8 
10 
12 
14 
16 
18 
P
os
iti
ve
 P
ro
be
n 
(n
) 
Spüllösung/Untersuchungszeitpunkt 
Treponema denticola 
<1000 
1,00E+07 
1,00E+06 
1,00E+05 
1,00E+04 
1,00E+03 
 83 
 
In Tabelle 46  wird die Gesamtkeimzahl der Proben mit Treponema denticola inner-
halb einer Gruppe zwischen den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten vergli-
chen.  
 
Tabelle 46: Statistische Auswertung der Gesamtkeimzahl von T.d. innerhalb der 
Gruppen 
 
Untersuchungszeitpunkt 
 
NaCl 
 
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline – 3 Monate 
 
 
 
0,149 
  
 
 
> 0,999 
 
 
 
0,794 
 
Baseline – 12 Monate 
 
0,862 
 
> 0,999 
 
0,059 
 
3 Monate – 12 Monate 
 
 
0,554 
 
> 0,999 
 
0,517 
 
Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. 
 
In Tabelle 47 wird die Gesamtkeimzahl der Proben mit Treponema denticola zu ei-
nen der drei Untersuchungszeitpunkten zwischen je zwei unterschiedlichen Spüllö-
sungsgruppen verglichen.  
 
Tabelle 47: Statistische Auswertung der Gesamtkeimzahl der Proben mit T.d. mit 
Vergleich zwischen den Gruppen  
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p]  
 
NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,299 
 
 
 
0,468 
 
 
 
> 0,999 
 
NaCl - Povidon-Jod 
 
0,029 
 
0,192 
 
0,768 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,201 
 
0,757 
 
0,771 
 
Zum Zeitpunkt der Baseline Untersuchung besteht ein signifikanter Unterschied zwi-
schen den Spüllösungsgruppen NaCl und Povidon-Jod (p = 0,029). Im weiteren Ver-
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lauf besteht weder nach drei noch nach zwölf Monaten ein signifikanter Unterschied 
zwischen den verschiedenen Spüllösungsgruppen. 
 
 
 
In Tabelle 48 ist die Anzahl der positiven Proben der drei Spüllösungsgruppen mit 
einer Gesamtkeimzahl ≥ 105 zu den Untersuchungszeitpunkten dargestellt.  
Tabelle 48: Anzahl der positiven Proben mit T.d. mit einer Bakterienlast ≥ 105 zu den 
Entnahmezeitpunkten mit statistischer Auswertung innerhalb der Gruppen 
 
Spüllösung 
 
NaCl  
 
Chlorhexidin 
 
Povidon-Jod 
 
Baseline 
 
1 (6 %)   3 (18 %)  0 (0 %) 
 
3 Monate 
 
1 (6 %)   2 (12 %)  1 (6 %) 
 
12 Monate 
 
1 (6 %)   2 (12 %)  1 (6 %) 
 
χ2-Test [p] 
 
Baseline - 3 Monate 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
Baseline - 12 Monate 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
3 Monate - 12 Monate 
 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
> 0,999  
Es besteht in keiner der drei Spüllösungsgruppen ein signifikanter Unterschied.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
In Tabelle 49 werden die Unterschiede der Anzahl der Proben mit einer Gesamt-
keimzahl ≥ 105 zu den Untersuchungszeitpunkten zwischen den Spüllösungsgruppen 
statistisch verglichen. 
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Tabelle 49: Statistische Auswertung der Unterschiede der PCR-Ergebnisse mit einer 
Gesamtkeimzahl ≥ 105 mit Vergleich zwischen den Gruppen 
 
Spüllösung 
 
 
Baseline 
 
3 Monate 
 
12 Monate 
 
χ2-Test [p]  
 
 NaCl - Chlorhexidin 
 
 
 
0,061 
 
 
 
> 0,999 
 
 
 
> 0,999 
 
NaCl -  Povidon-Jod 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
Chlorhexidin - Povidon-Jod 
 
 
0,227 
 
> 0,999 
 
> 0,999 
 
Die statistische Auswertung der Anzahl der positiven Proben mit einer Gesamtkeim-
zahl von ≥ 105 zeigt keine signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Spüllösungsgruppen zu den Untersuchungszeitpunkten. 
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6. Diskussion 
6.1. Diskussion der Methoden  
 
Die gesamte Erhebung der klinischen Ergebnisse, die Entnahme der mikrobiologi-
schen Proben, die Durchführung des full-mouth SRP und der Taschenspülung wurde 
von Frau Dr. Knöfler und Frau Dr. Purschwitz, beides Mitarbeiterinnen des Funkti-
onsbereiches Parodontologie der Poliklinik für Konservierende Zahnheilkunde und 
Parodontologie des Universitätsklinikum Leipzig, vorgenommen. Messergebnisse 
können zwischen verschiedenen Behandlern differieren (Armitage 2003).  
6.1.1. Erhebung der Sondierungstiefe und des Attachmentlevels 
 
Ein Hauptsymptom der chronischen Parodontitis ist die Ausbildung von parodontalen 
Taschen, somit gibt die Erfassung der Sondierungstiefe den Hinweis auf eine beste-
hende chronische Parodontitis. Die Reduktion der Sondierungstiefe ist ein wichtiger 
Indikator für eine erfolgreiche Behandlung, sie wird als eine typische Gewebeantwort 
auf eine erfolgreiche parodontale Therapie gewertet (Mombelli et al. 1989, Cobb 
2002).   
Die Messung der Sondierungstiefe ist nicht als histologisch nachvollziehbare Be-
stimmung der Tiefe der parodontalen Tasche anzusehen, da ein durch zu hohen 
Druck artifiziell erzeugter Spalt im nur lockeren Saumepithel den Messwert erhöhen 
kann. So kann auch eine Verringerung der Entzündung in der parodontalen Tasche 
eine Verringerung der Sondierungstiefe hervorrufen, ohne dass die Taschentiefe tat-
sächlich abgenommen hat, da im Zuge der Entzündungsreduktion das Gewebe des 
Saumepithels dem Eindringen der Sonde in den artifiziell erzeugten Spalt einen er-
höhten Widerstand entgegensetzt (Chamberlain et al. 1985). 
Bei der Bestimmung der Sondierungstiefe können verschiedene Fehlerquellen auf-
treten: Die angewandte Kraft, die Einschubrichtung und die Form der Parodontalson-
de zeigen erheblichen Einfluss auf die Sondierungstiefe. Bei der Verwendung einer 
nicht-federgelagerten Sonde, wie im Rahmen der vorliegenden Untersuchung, setzt 
das Erzielen reproduzierbarer Messwerte klinische Erfahrung im Umgang mit der 
Parodontalsonde voraus (Chamberlain et al. 1985, Goodson et al. 1982, Mombelli et 
al. 1992, Socransky et al. 1984). Es wird davon ausgegangen, dass Untersucher, 
 87 
Patient und Sondierungsstelle die Reproduzierbarkeit einer solchen Messung beein-
flussen.  
Die behandelten Parodontien zeigen in Abhängigkeit von ihrer initialen Sondierungs-
tiefe unterschiedlich starke Veränderungen in Bezug auf die Reduktion der Sondie-
rungstiefe und des Attachmentlevels (Cobb 1996). In der gegenwärtigen Literatur ist 
es deshalb üblich, die untersuchten parodontalen Taschen nach ihrer initialen Son-
dierungstiefe zu kategorisieren. Um die Ergebnisse mit ähnlichen Arbeiten zu ver-
gleichen wurde die Unterteilung der parodontalen Taschen in die Kategorien PD 2-3 
mm, PD 4-6 mm und PD ≥ 7 mm gewählt (Cobb 2002). 
Die Veränderung des Attachmentlevels ist ebenfalls als ein Symptom der chroni-
schen Parodontitis zu beobachten, eine erfolgreiche Parodontitistherapie kann klini-
sche Attachmentgewinne erzielen. Die Fehlerquellen der Messung des Stützgewe-
beverlustes sind denen der Bestimmung der Sondierungstiefe ähnlich.  
Grossi et al. (1996) beschreiben einen Messfehler von 0,44 mm für die Sondierungs-
tiefe und 0,56 mm für den Attachmentlevel bei einer Messung mit konventionellen 
Sonden. 
6.1.2. Erhebung der Blutung auf Sondieren 
 
Die Blutung auf Sondierung stellt einen besonders leicht und schnell zu erhebenden,  
objektiven Entzündungsparameter der Gingiva dar (Newbrun 1996).  
Die Fehlerquellen bei der Messung der Sondierungsblutung führen zu einer zwar 
hohen Spezifität, in Form von richtig negativen Messungen, aber einer nur mäßigen 
Sensitivität, in Form von richtig positiven Messungen. Mechanische Irritationen des 
Epithels können leicht zu einer Blutung auch ohne korrespondierende Entzündung 
führen. Lang et al. (1991) zeigten, dass eine Abhängigkeit zwischen aufgewendetem 
Sondendruck und Blutungsindex besteht. Um eine reproduzierbare Auskunft über 
den Entzündungsparameter der Blutungsneigung der Gingiva zu erhalten und falsch 
positive Untersuchungsergebnisse zu vermeiden wird ein standardisierter Sonden-
druck von  0,2 N empfohlen, bei dessen Aufwendung es zu keiner Traumatisierung 
der parodontalen Strukturen kommt, aber eine hämorrhagische Reaktion ausgelöst 
werden kann (Hunter 1994). Empfehlenswert ist ein BOP-Index mit drei Messpunkten 
pro Zahnfläche, jeweils oral und vestibulär, um den Entzündungszustand der Gingiva 
zu erfassen (Newbrun 1996). Auch in der vorliegenden Untersuchung wurde die Blu-
tungsneigung an drei Messpunkten jeweils oral und vestibulär untersucht.  
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6.1.3. Probenentnahme 
 
Die Probenentnahme der subgingivalen Mikroflora erfolgte in der vorliegenden Un-
tersuchung mithilfe steriler Papierspitzen ISO 60 (Roeko GmbH & Co. KG, Lange-
nau, Deutschland). Grundsätzlich wäre auch eine Entnahme mit einer sterilen Küret-
te möglich, jedoch wurde gezeigt, dass es in Hinsicht auf die Nachweishäufigkeit der 
Keime bei beiden Methoden zu vergleichbaren Ergebnissen kommt (Jervøe-Storm et 
al. 2007). Bei der Papierspitzen-Methode wird nur die äußere Schicht des Biofilms 
absorbiert, welche vorwiegend die pathogenen Keime des Biofilms enthält (Renvert 
et al. 1990, Socransky und Haffajee 2002, Socransky et al. 1998). Die Papierspitzen 
verblieben 20 Sekunden in der Tasche. Dies wird angesichts früher durchgeführter 
Untersuchungen als ausreichend zum Gewinn einer repräsentativen Probe angese-
hen (Hartroth et al. 1999). Die sicherste Methode, um ein möglichst repräsentatives 
Ergebnis zu erhalten, wäre die Entnahme einer subgingivalen Plaqueprobe an allen 
Zähnen. Es wurde allerdings gezeigt, dass bei einer Probenentnahme aus der je-
weils tiefsten Tasche des Quadranten eine mindestens 95%ige Wahrscheinlichkeit 
besteht, die vorhandenen parodontopathogenen Keime zu detektieren (Mombelli et 
al. 1994). Die Proben aus den vier ausgewählten Taschen wurden anschließend zu-
sammengefasst und als „gepoolte“ Proben ausgewertet. Dies wird als gleichwertige 
Nachweismethode zu der der Einzelauswertung angesehen (Schacher et al. 2007). 
Bei der Detektion von parodontopathogenen Bakterien mit Hilfe einer oder multipler 
Proben gibt es keimspezifisch Unterschiede. Zum Nachweis von Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola und Tannerella forsythia genügt eine Probe aus der 
tiefsten Tasche des Quadranten. Für den sicheren Nachweis von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans hingegen wird es teilweise als notwendig angesehen, beim 
Patienten mindestens 25 willkürlich gewählte Entnahmestellen zu nutzen (Christers-
son 1992, Mombelli et al. 1991).  
6.1.4. Statistische Verfahren 
 
Die verwendeten Tests, wie der Friedman-, Wilcoxon-, Kruskal-Wallis-, χ2- und U-
Test, sind mathematisch anerkannt und auch für die Beurteilung kleiner Gruppen 
aussagekräftig. Die Berechnungen mit dem Programm GraphPad StatMate Version 
2.00 for Mac (GraphPad Software, San Diego, California, USA) ergaben, dass eine 
Gruppengröße von ≥ 16 Probanten erforderlich ist, um ein signifikantes Ergebnis (p ≤ 
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0,05) mit einer Power von ≥ 80 % zu erhalten. Das auf p ≤ 0,05 festgelegte Signifi-
kanzniveau ist für medizinische Untersuchungen anerkannt.  
 
6.2. Diskussion der Ergebnisse 
6.2.1. Änderung der Sondierungstiefe 
 
Es konnte bei Betrachtung aller sondierten Stellen in der Mundhöhle über den Zeit-
raum von 3 Monaten seit der Baseline-Untersuchung in der Chlorhexidindigluconat- 
und der Povidon-Jod-Gruppe eine signifikante Verringerung der Sondierungstiefe 
festgestellt werden. Diese betrug in der Chlorhexidindigluconat-Gruppe 0,52 mm und 
in der Povidon-Jod-Gruppe 0,38 mm. Nach 12 Monaten konnte in allen drei Spüllö-
sungsgruppen eine signifikante Verringerung der Sondierungstiefe beobachtet wer-
den. So kam es in der NaCl-Gruppe zu einer Abnahme um 0,36 mm, in der Chlorhe-
xidindigluconat-Gruppe um 0,38 mm und in der Povidon-Jod-Gruppe um 0,44 mm.  
Eine differenziertere Betrachtung der untersuchten Stellen eingeteilt in die Gruppen 
Sondierungstiefe 2-3 mm, 4-6 mm und ≥ 7 mm zum Zeitpunkt der Baseline-
Untersuchung zeigt ein noch deutlicheres Ergebnis der erfolgten Therapie auf. Be-
sonders in der Gruppe 4-6 mm Ausgangssondierungstiefe zeigte sich eine deutliche 
signifikante (p ≤ 0,001) Verringerung der Sondierungstiefe. Es kam in der NaCl-
Gruppe zu einer Abnahme von 1,26 mm in 3 Monaten und 1,25 mm in 12 Monaten 
nach der Baseline Untersuchung, in der Chlorhexidindigluconat-Gruppe zu einer Ab-
nahme von 1,22 mm bzw. 1,23 mm und in der Povidon-Jod-Gruppe von 1,26 mm 
bzw. 1,39 mm. In der Gruppe 2-3 mm Ausgangssondierungstiefe zeigte sich hinge-
gen keine signifikante Veränderung. In der Gruppe ≥ 7 mm Ausgangssondierungstie-
fe wurde eine signifikante Veränderung in der Povidon-Jod-Gruppe nach 3 Monaten 
von 0,74 mm (p = 0,043) und in der NaCl-Gruppe nach 12 Monaten von 1,5 mm  (p = 
0,021) festgestellt. 
Bei der alleinigen Auswertung der Sondierungstiefen an den Entnahmestellen für die 
mikrobiologischen Proben, welche laut Versuchsprotokoll ebenfalls eine Sondie-
rungstiefe von 4-6 mm aufweisen, ergab sich ein ähnliches Ergebnis. Die Sondie-
rungstiefe nahm signifikant ab (p ≤ 0,001). Die Reduktion betrug in der NaCl-Gruppe 
1,35 mm in 3 Monaten und 1,42 mm in 12 Monaten nach der Baseline-
Untersuchung, in der Chlorhexidindigluconat-Gruppe 1,40 mm bzw. 1,56 mm und in 
der Povidon-Jod-Gruppe 1,53 mm bzw. 1,66 mm.  
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Anhand dieser statistischen Ergebnisse lässt sich feststellen, dass die angewandte 
Therapie des full mouth Scaling und Root Planing mittels Hand- und Ultraschallin-
strumenten zu einem generellen klinischen Erfolg über den gesamten Untersu-
chungszeitraum hinweg geführt hat. So wurden die Sondierungstiefen in der gesam-
ten Mundhöhle signifikant reduziert.  
Diese Ergebnisse sind vergleichbar mit anderen Studien, welche eine vergleichbare 
Vorgehensweise gewählt haben. So wurde beispielsweise von  Caton et al. 1982 
nach 3 Monaten eine Abnahme der Sondierungstiefe von 1,39 mm beobachtet, Claf-
fey et al. verzeichneten im Jahre 1988 nach 12 Monaten eine Abnahme von 1,30 mm 
bei einer initialen Sondierungstiefe von 4-6 mm, Knöfler et al. (2008) erreichten durch 
SRP eine durchschnittliche Reduktion von 1,00 mm nach 6 Monaten und Cugini et al. 
berichteten im Jahr 2000 von Ergebnissen mit 1,56 mm die Abnahme der Sondie-
rungstiefe betreffend. Cobb beschreibt in seiner Arbeit von 2002 eine durchschnittli-
che Abnahme der Sondierungstiefe von 1,29 mm an Stellen, welche eine initiale 
Sondierungstiefe von 4-6 mm aufwiesen. Es ist auch deutlich zu erkennen, dass die 
stärkste Abnahme in den ersten 3 Monaten nach Scaling und Root Planing stattfin-
det, so wie es in vielen anderen Studien beschrieben wird (Cobb 2002). Allerdings 
lässt sich auch nach 6 Monaten noch eine weitere Verbesserung der Ergebnisse 
feststellen, wie es auch in anderen Studien der Fall ist (Morrison et al. 1980, Bader-
sten et al. 1981, 1984, Cugini et al. 2000, Knöfler et al. 2007).  
Bei Betrachtung der numerischen Ergebnisse zeigt sich, dass die Abnahme der Son-
dierungstiefe in der Povidon-Jod-Gruppe am höchsten ist. In der statistischen Aus-
wertung ließ sich zu keinem der Untersuchungszeitpunkte ein signifikanter Unter-
schied zwischen den Spüllösungsgruppen bei der Beeinflussung der Sondierungstie-
fe feststellen. Lediglich nach 3 Monaten kam es bei Betrachtung aller Sondierungs-
stellen zu einem signifikanten Unterschied zwischen NaCl und Chlorhexidindigluco-
nat (p = 0,041). In diesem Intervall kam es zu keiner signifikanten Verbesserung der 
Sondierungstiefe in der NaCl-Gruppe, jedoch lag hierzu eine Tendenz vor (p = 
0,053). Weder nach erfolgter Gruppierung der Messergebnisse noch bei alleiniger 
Betrachtung der Entnahmestellen der mikrobiologischen Proben ließ sich ein signifi-
kanter Unterschied in den verschiedenen Spüllösungsgruppen feststellen. Auch bei 
der statistischen Auswertung der Veränderung der Messergebnisse zwischen den 
verschiedenen Zeitpunkten trat kein signifikanter Unterscheid zwischen den Gruppen 
auf. 
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Das Ausbleiben eines signifikanten Unterschiedes zwischen den unterschiedlichen 
Spüllösungen steht im Einklang mit der aktuellen Literatur (Greenstein 1992, 
Rethman und Greenstein 1994, Greenstein 2005). Es scheint keine der Spüllösun-
gen bei der Beeinflussung der Sondierungstiefe den anderen überlegen zu sein.  
 
6.2.2. Änderung des Attachmentlevels 
 
Der Attachmentlevel hat während der Untersuchung über den Zeitraum von 12 Mo-
naten in allen drei Spüllösungsgruppen bei Betrachtung aller untersuchten Stellen 
abgenommen. In der NaCl-Gruppe kam es zu einer signifikanten Abnahme (p = 
0,025) von 0,23 mm innerhalb der ersten 3 Monate, in der Chlorhexidindigluconat-
Gruppe zu einer signifikanten Abnahme von 0,37 mm in den ersten 3 Monaten (p = 
0,003) und von 0,22 mm in den ersten 12 Monaten (p = 0,044) und in der Povidon-
Jod-Gruppe von 0,39 mm (p = 0,001) bzw. 0,37 mm (p = 0,006).  
Auch in diesem Fall lässt die Betrachtung der Ergebnisse an den Entnahmestellen 
der mikrobiologischen Proben, welche eine Sondierungstiefe von 4-6 mm aufweisen, 
eine noch deutlichere Beurteilung zu. Es zeigt sich eine signifikante Abnahme des 
Attachmentlevels in allen Spüllösungsgruppen zu allen Zeitpunkten. Es kam in der 
NaCl-Gruppe zu einer Abnahme von 0,84 mm nach 3 Monaten (p = 0,007) und von 
1,15 mm nach 12 Monaten (p = 0,005), in der Chlorhexidindigluconat-Gruppe von 
1,19 mm nach 3 Monaten (p = 0,002) bzw. 1,28 mm nach 12 Monaten (p < 0,001) 
und in der Povidon-Jod-Gruppe von 1,27 mm nach 3 Monaten (p < 0,001) bzw. 1,48 
mm nach 12 Monaten (p = 0,001). Anhand dieser statistischen Ergebnisse lässt sich 
ebenfalls feststellen, dass die angewandte Therapie zu einem generellen klinischen 
Erfolg über den gesamten Untersuchungszeitraum hinweg geführt hat.  
Die vorliegenden Ergebnisse übersteigen die von Cobb im Jahr 2002 angegebene 
durchschnittliche Verbesserung des Attachmentlevels von 0,55 mm. Es wurden al-
lerdings in anderen vergleichbaren Studien ähnliche Ergebnisse erzielt. So berichten 
Kaldahl et al. in einer Arbeit von 1988 von einer Verbesserung des Attachmentlevels 
um 0,96 mm nach 3 Monaten in Bereichen mit einer initialen Sondierungstiefe von 5 - 
6 mm. Drisko et al. geben in ihrer Veröffentlichung von 1995 eine erreichte Verbes-
serung des Attachmentlevels von 1,20 mm nach 12 Monaten an, bei einer initialen 
Taschentiefe von 5,34 mm. Von Knöfler et al. (2007) wird eine durchschnittliche Ver-
besserung des Attachmentlevels um 1,10 mm nach 12 Monaten in Bereichen von 4-6 
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mm initialer Sondierungstiefe erreicht, wobei eine ähnliche Therapie wie in der vor-
liegenden Arbeit angewandt wurde.  
Die Betrachtung der numerischen Ergebnisse der Veränderung des Attachmentlevels 
zeigt die höchste Abnahme in der Povidon-Jod-Gruppe. Der statistische Vergleich 
der Spüllösungen zu den verschieden Untersuchungszeitpunkten untereinander er-
gibt weder in der gesamten Mundhöhle noch an den Entnahmestellen der mikrobio-
logischen Proben ein signifikantes Ergebnis. Auch bei der statistischen Auswertung 
der Veränderung der Messergebnisse zwischen den verschiedenen Zeitpunkten trat 
kein signifikanter Unterscheid zwischen den Gruppen auf. 
Es besteht folglich zu keinem der Zeitpunkte ein Unterschied in der Beeinflussung 
des Attachmentlevels zwischen den drei Spüllösungsgruppen. 
6.2.3. Änderung der Blutung auf Sondieren 
 
Die Messergebnisse der Blutung auf Sondieren der gesamten Mundhöhle haben sich 
über den gesamten Zeitraum der Untersuchung signifikant verbessert (p ≤ 0,002). Es 
kam in der NaCl-Gruppe nach der Baseline-Untersuchung zu einer Abnahme des 
Ausgangsbefundes von 33 % nach 3 Monaten um 16 % und 12 Monaten um 16 %, in 
der Chlorhexidindigluconat-Gruppe bei einem Ausgangsbefund von 31 % nach 3 
Monaten um 17 % und nach 12 Monaten um 18 % und in der Povidon-Jod-Gruppe 
bei einem Ausgangsbefund von 43 % nach 3 Monaten um 21 % und nach 12 Mona-
ten um 24 %. 
Die Betrachtung der Ergebnisse an den Entnahmestellen der mikrobiologischen Pro-
ben, welche alle eine Sondierungstiefe von 4 - 6 mm aufweisen lassen eine noch 
deutlicher Beurteilung zu. Es zeigt sich eine signifikante Abnahme der Messergeb-
nisse der Blutung auf Sondieren in allen Spüllösungsgruppen zu allen Zeitpunkten (p 
≤ 0,003). Es kam in der NaCl-Gruppe nach der Baseline-Untersuchung nach 3 Mona-
ten zu einer Abnahme um 25 % und nach 12 Monaten um 21 %, in der Chlorhexidin-
digluconat-Gruppe nach 3 Monaten um 23 % und nach 12 Monaten um 27 % und in 
der Povidon-Jod-Gruppe nach 3 Monaten um 29 % und nach 12 Monaten um 28 %. 
Anhand dieser statistischen Ergebnisse lässt sich ebenfalls feststellen, dass die an-
gewandte Therapie zu einem generellen klinischen Erfolg über den gesamten Unter-
suchungszeitraum hinweg geführt hat.  
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Die gemessenen Ergebnisse sind vergleichbar mit der durchschnittlichen Reduktion 
für Blutung auf Sondieren aus der Veröffentlichung von Cobb (2002), welche mit ca. 
45 % des Ausgangsbefundes angegeben wird. Es handelt sich bei dieser um einen 
Durchschnitt von Messwerten, welche an Stellen mit einer initialen Sondierungstiefe 
von 4 - 6,5 mm erhoben wurden. Betrachtet man weitere Arbeiten, welche sich mit 
der Veränderung der Blutung auf Sondieren nach Scaling und Root Planing beschäf-
tigen, so reicht die erzielte Verbesserung der Werte von 10 – 80 % nach 3 Monaten 
und von 37 – 87 % nach 12 Monaten. Es wird demnach eine sehr weite Streuung bei 
der Abnahme der Blutung auf Sondieren gemessen, in Abhängigkeit von den ge-
messenen Stellen und den Ausgangsbefunden. Die hier gemessenen Befundwerte 
nach 3 bzw. 12 Monaten sind vergleichbar mit denen in anderen Arbeiten (Badersten 
et al. 1981, Badersten et al. 1984, Loos et al. 1987, Laurell & Pettersson 1988, Kalk-
warf et al. 1989, Klinge et al. 1992, Pedrazzoli et al. 1992, Copulos et al. 1993, 
Newman et al. 1994, Drisko et al. 1995, Forabosco et al. 1996, Haffajee et al. 1997, 
Preshaw et al. 1999, Knöfler et al. 2007).  
Die Betrachtung der numerischen Veränderung der Messergebnisse weist die höch-
ste Abnahme in der Povidon-Jod-Gruppe auf. Statistisch ließ sich zu keinem der Un-
tersuchungszeitpunkte ein signifikanter Unterschied zwischen den Spüllösungsgrup-
pen bei der Beeinflussung der Blutung auf Sondieren feststellen. Zum Zeitpunkt der 
Baseline-Untersuchung kam es zu einem signifikanten Unterschied zwischen der 
Povidon-Jod- und Chlorhexidindigluconat-Gruppe (p = 0,025), es lagen also zu die-
sem Zeitpunkt nicht gleiche Vorraussetzungen für beide Gruppen vor. Im weiteren 
Verlauf der Untersuchung lässt sich diese Signifikanz jedoch nicht weiter verfolgen. 
Auch bei der statistischen Auswertung der Veränderung der Messergebnisse zwi-
schen den verschiedenen Zeitpunkten trat kein signifikanter Unterscheid zwischen 
den Gruppen auf. 
Es scheint keine der Spüllösungen bei der Beeinflussung der Blutung auf Sondieren 
den anderen überlegen zu sein.  
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6.2.4. Beeinflussung der mikrobiologischen Flora 
 
6.2.4.1. Beeinflussung von Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
 
Beim Nachweis von Aggregatibacter actinomycetemcomitans zeigte sich in allen drei 
Spüllösungsgruppen eine nicht signifikante Reduktion der positiven Proben im Ver-
lauf der Untersuchung. Bei der Betrachtung der bakteriellen Gesamtkeimzahl wurden 
eine signifikante Veränderung in der Povidon-Jod-Gruppe in dem Zeitraum Baseline 
und 12 Monate festgestellt (p = 0,045). Bei der Auswertung der positiven Proben mit 
einer Gesamtkeimzahl ≥ 105 wird keine signifikante Veränderung festgestellt.  
Beim Vergleich der unterschiedlichen Spüllösungen ergibt sich für die Gesamtkeim-
zahl zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung ein signifikanter Unterschied zwi-
schen der Chlorhexidindigluconat- und der Povidon-Jod-Gruppe (p = 0,038). Zu kei-
nem der weiteren Zeitpunkte besteht ein signifikanter Unterschied zwischen den 
Gruppen. 
Dieses Ergebnis weist auf einen teilweisen Behandlungserfolg in der Povidon-Jod-
Gruppe hin, besonders unter Berücksichtigung der problematischen Beseitigung von 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans allein durch mechanische Parodontitisthe-
rapie. Es wurde schon in anderen Studien gezeigt, dass die Reduktion von Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans allein durch Scaling und Root Planing problematisch 
und unbefriedigend sein kann. Dies wird auf seine Invasionsfähigkeit in das gingivale 
Gewebe zurückgeführt, so kann es trotz einer Beseitigung des Bakteriums aus der 
parodontalen Tasche zu einer „Reinfektion“ aus dem umgebenden Gewebe kommen 
(Carranza et al. 1983, Slots und Rosling 1983, Kornman und Robertson 1985, Zam-
bon 1985, Mandell et al. 1986 Christersson et al. 1987, Gillett und Johnson 1982, 
Saglie et al. 1988). Auch Takamatsu et al. (1999) erreichen keine signifikante Reduk-
tion von Aggregatibacter actinomycetemcomitans nach SRP. Die vorliegenden Er-
gebnisse stimmen auch mit einer Studie von Renvert et al. (1990) überein. Ähnliches 
wurde in anderen neueren Studien, die sich mit dem Effekt von Scaling und Root 
Planing auf Parodontopathogene beschäftigen, gezeigt (Christgau et al. 2007, Derdi-
lopoulou et al. 2007, Del Peloso Ribeiro et al. 2008, Ioannou et al. 2009).  
Bei der Betrachtung einzelner Patientendaten fällt auf, dass auch bei Patienten, wel-
che zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung keinen Befall mit Aggregatibacter  
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actinomycetemcomitans aufwiesen, dieser zu einem späteren Zeitpunkt vorlag. Ur-
sache hierfür kann eine spätere exogene Infektion im Verlaufe der Untersuchung 
oder auch die Ausbreitung einer geringen zu Beginn der Untersuchung unter der 
Nachweisgrenze befindlichen Bakterienmenge sein (Shiloah und Patters 1994). 
Es scheint Povidon-Jod bei Betrachtung der einzelnen Ergebnisse innerhalb der 
Gruppe einen stärkeren Einfluss auf die Beseitigung von Aggregatibacter actinomy-
cetemcomitans zu haben. 
 
6.2.4.2. Beeinflussung von Porphyromonas gingivalis 
 
Der Nachweis von Porphyromonas gingivalis zeigte eine Reduktion der positiven 
Probe in allen drei Spüllösungsgruppen. Eine signifikante Reduktion der positiv gete-
steten Proben weist nur die Povidon-Jod-Gruppe auf. Es kam zu einer Reduktion von 
16 positiven Proben zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung auf 9 positive Proben 
nach 3 Monaten (p = 0,017) und auf 6 positive Proben nach 12 Monaten (p = 0,001). 
Bei Betrachtung der Gesamtkeimzahl lässt sich ebenfalls nur in der Povidon-Jod-
Gruppe eine signifikante Reduktion feststelle. Diese liegt beim Vergleich der Baseli-
ne-Untersuchung mit der nach 12 Monaten vor (p = 0,002). Bei der Auswertung der 
positiven Proben mit einer Gesamtkeimzahl ≥105 wird keine signifikante Veränderung 
festgestellt. 
Die statistische Auswertung belegt eine erfolgreiche Therapie in der Povidon-Jod-
Gruppe, jedoch muss berücksichtigt werden, dass beim Vergleich der Gruppen un-
tereinander zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung ungleiche Ausgangsbedin-
gungen festgestellt wurden. Es lag ein signifikanter Unterschied der positiven Proben 
bzw. der Gesamtkeimzahl zwischen der NaCl-Gruppe (p ≤ 0,003) bzw. der Chlorhe-
xidindigluconat-Gruppe (p=0,001) und der Povidon-Jod-Gruppe vor. Im weiteren Ver-
lauf sowie bei Auswertung der Proben mit einer Gesamtkeimzahl ≥105  ließ sich kein 
signifikanter Unterschied zwischen den Spüllösungsgruppen ausmachen. 
Das Ergebnis in der Povidon-Jod-Gruppe stimmt mit anderen Studien überein, wel-
che ebenfalls zeigen, dass sich die Konzentration von Porphyromonas gingivalis 
nach SRP signifikant verringern lässt (Renvert et al. 1990, Wikstrom et al. 1993, 
Renvert et al. 1996, Haffajee et al. 1997, Takamatsu et al. 1999, Colombo et al. 
2005, Ioannou et al. 2009). Die Ergebnisse in der NaCl- und Chlorhexidindigluconat-
Gruppe lassen sich nicht mit diesen Studien belegen, eine mögliche Erklärung könn-
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ten die sehr niedrigen Werte der positiven Proben in diesen Gruppen zum Zeitpunkt 
der Baseline-Untersuchung sein. Diese Vermutung wird von den Ergebnissen des 
Vergleiches zwischen den Gruppen gestützt, welcher aussagen, dass ein signifikan-
ter Unterschied zwischen den Gruppen zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung 
bestand.  
Eine weitere Erklärung ist die mögliche Invasion von Porphyromonas gingivalis in die 
Epithelzellen der Gingiva, von wo aus eine „Reinfektion“ mit diesen Bakterien statt-
finden kann (Rudney et al. 2001). Um dies zu belegen konnte gezeigt werden, dass 
obwohl unmittelbar nach der Therapie keine parodontopathogenen Keime nachweis-
bar waren, 6 Monate später Bakterienstämme gefunden wurden, deren Genotyp mit 
den vor der Therapie ermittelten übereinstimmten (von Troil-Linden et al. 1996). 
Es scheint bei Betrachtung der einzelnen Ergebnisse innerhalb der Gruppen Povi-
don-Jod auf die Reduktion von Porphyromonas gingivalis günstiger zu wirken.  
 
6.2.4.3. Beeinflussung von Tannerella forsythia  
 
Beim Nachweis von Tannerella forsythia zeigte sich in allen drei Spüllösungsgruppen 
eine Reduktion der positiven Proben im Verlauf der Untersuchung, jedoch ohne ei-
nen signifikanten Unterschied. Bei der Betrachtung der Gesamtkeimzahl kam ein 
signifikanter Unterschied in der Povidon-Jod-Gruppe zwischen Baseline und 3 Mona-
ten (p = 0,021) und zwischen 3 Monaten und 12 Monaten (p = 0,011) vor. Bei der 
Auswertung der positiven Proben mit einer Gesamtkeimzahl ≥ 105 wird keine signifi-
kante Veränderung festgestellt. 
Die für Povidon-Jod vorliegende Keimreduktion wird auch durch Haffajee et al. 
(1997) bestätigt. Die ausbleibende Reduktion in den anderen Gruppen hängt vermut-
lich mit der Eigenschaft von Tannerella forsythia in Zellen des Wirtes zu penetrieren 
zusammen. Dort wächst das Bakterium aktiv, nutzt die Zellen als „Reservoir“ und für 
die „Reinfektion“ (Arakawa et al. 2000, Rudney et al 2001). Auch Ioannou et al. 
(2009) konnten keine signifikante Reduktion des Bakteriums feststellen. 
Der Vergleich zwischen den Spüllösungsgruppen lässt keine signifikanten Unter-
schiede zu keinem der Untersuchungszeitpunkte erkennen.  
Povidon-Jod scheint bei Betrachtung der einzelnen Ergebnisse innerhalb der Grup-
pen günstiger auf die Reduktion von Tannerella forsythia zu wirken.  
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6.2.4.4. Beeinflussung von Treponema denticola  
 
Beim Nachweis von Treponema denticola zeigte sich lediglich in der NaCl-Gruppe 
eine Reduktion der positiven Proben im Verlauf der Untersuchung, diese war jedoch 
nicht signifikant. In der Chlorhexidindigluconat- und Povidon-Jod-Gruppe kam es im 
Laufe der Untersuchung zu einer nicht signifikanten Zunahme der positiv getesteten 
Proben. In der Povidon-Jod-Gruppe war diese Zunahme sehr deutlich, was wahr-
scheinlich mit der sehr niedrigen positiven detektierten Baseline-Probenanzahl zu-
sammenhing. Hierbei stellte sich auch ein signifikanter Unterschied zwischen der 
Povidon-Jod- und der NaCl-Gruppe bei Betrachtung der Gesamtkeimzahl (p = 0,029)  
sowie der Anzahl der positiven Proben (p = 0,010) zum Zeitpunkt der Baseline-
Untersuchung ein. Im weiteren Verlauf der Untersuchung ließ sich kein signifikanter 
Unterschied zwischen den verschiedenen Spüllösungsgruppen ausmachen. 
In einer Studie von Ioannou et al. von 2009 kam es ebenfalls zu keiner signifikanten 
Reduktion von Treponema denticola nach 3 Monaten. Andere Studien konnten aller-
dings zeigen, dass eine signifikante Reduktion des Bakteriums direkt nach SRP bzw. 
3 Monate nach der Therapie möglich ist (Baehni et al. 1992, Colombo et al. 2005, 
Copulos et al. 1993, Haffajee et al. 1997). In diesen Studien wurde allerdings nach 3 
Monaten auch ein erneuter Anstieg der Bakterienmenge festgestellt. Dies wird mögli-
cherweise durch die Fähigkeit des Keimes in parodontales Gewebe einzudringen 
erklärt (Mikx 1997, Li et al 1999, Sela 2001). 
Beim Vergleich der drei Spüllösungsgruppen im Verlauf der Untersuchung zeigten 
sich keine signifikanten Unterschiede. 
6.3. Schlussfolgerung 
 
Anhand der vorliegenden statistischen Ergebnisse lässt sich feststellen, dass die an-
gewandte Therapie des full mouth Scaling und Root Planing mittels Hand- und Ultra-
schallinstrumenten zu einem generellen klinischen Erfolg über den gesamten Unter-
suchungszeitraum hinweg geführt hat. So wurden alle hier ermittelten klinischen Va-
riablen, welche zur Einschätzung eines Behandlungserfolges sowie zur Klassifizie-
rung der vorliegenden Parodontitiden genutzt werden, reduziert. Die erreichten Re-
duktionen stehen im Einklang mit anderen vergleichbaren Studien (Morrison et al. 
1980, Badersten et al. 1981, 1984, Kaldahl et al. 1988, Drisko et al. 1995, Cugini et 
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al. 2000, Cobb 2002, Knöfler et al. 2007). Die vorgenommene Behandlung ist dem-
zufolge als Erfolg einzustufen. Bei alleiniger Betrachtung der mikrobiologischen Va-
riablen ist dies nicht so deutlich zu erkennen. Es ließen sich zwar die Mengen der 
untersuchten Keime von Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis und Tannerella forsythia signifikant reduzieren, jedoch war dies für Trepo-
nema denticola nicht der Fall. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen auch schon andere 
vergleichbare Studien (Haffajee et al. 1997, Christgau et al. 2007, Derdilopoulou et 
al. 2007, Del Peloso Ribeiro et al. 2008, Ioannou et al. 2009). So wurde häufig ge-
zeigt, dass trotz klinisch wirksamer Therapie, die Menge an ausgewählten Parodon-
topathogenen zwar minimiert, doch durch diese Therapie allein nicht vollständig eli-
miniert werden kann. Es wird in der Literatur belegt, dass das Vorhandensein spe-
zieller parodontopathogener Bakterien nicht zwangsläufig mit einer Progression der 
Erkrankung gekoppelt sein muss, vielmehr ist auch die Immunabwehr des Wirtes von 
großer Bedeutung (Genco et al. 1996). Nach Cugini et al. (2000) ist eine vollständige 
Beseitigung aller Bakterien nicht zu erwarten. Es soll demnach nicht eine sterile pa-
rodontale Tasche erreicht werden, sondern vielmehr der parodontopathogene Teil 
der Mikroflora soweit reduziert werden, dass eine Dominanz von Mikroorganismen 
erreicht wird, mit deren Anwesenheit die parodontale Gesundheit zu vereinbaren ist 
(Riep et al. 1999).  
Das Vorhandensein der Bakterien in den Taschen nach erfolgter Therapie wird in 
vielen Studien mit der Invasionsfähigkeit der selben in das umliegende parodontale 
Gewebe und der von dort ausgehenden „Reinfektion“ erklärt (Mikx 1997, Li et al 
1999, Arakawa et al. 2000, Sela 2001, Rudney et al 2001). Die Bakterien sind nach 
SRP nicht nur auf der Wurzeloberfläche, sondern auch in Dentintubuli, Zementlaku-
nen, Taschenepithel und vereinzelt auch im Bindegewebe nachweisbar (Frank 1980, 
Saglie et al. 1982, Adriaens et al. 1988a, Adriaens et al. 1988b). 
 
Bei Betrachtung der statistischen Auswertung der klinischen und mikrobiologischen 
Werte bezüglich des Vergleiches der drei Spüllösungsgruppen kommt es zu keinen 
signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen. Alle drei zeigen eine signifikante 
Verbesserung der klinischen Variablen Sondierungstiefe, Attachmentlevel und Blu-
tung auf Sondieren. Es sticht keine der Gruppen durch eine stärkere Beeinflussung 
der Variablen hervor. Bei der Beeinflussung der bakteriellen Besiedelung, speziell mit 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis und Tannerella 
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forsythia, könnte Povidon-Jod als etwas stärker angesehen werden, da nur in dieser 
Gruppe eine signifikante Verringerung stattfindet. Es liegen jedoch keine statistisch 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen vor, die dies bestätigen. Chlorhe-
xidindigluconat und NaCl zeigten gegenüber den untersuchten Bakterienspezies kei-
nerlei statistisch signifikante Wirkung. Auch andere Studien kamen zu einem ähnli-
chen Ergebnis, so wurde von Krust et al. (1991) festgestellt, dass es zu keinem stati-
stisch signifikanten Unterschied bei der Verwendung von 0,12 % Chlorhexidindiglu-
conat und steriler Kochsalzlösung bei der subgingivalen Irrigation kommt. Schlagen-
hauf et al. (1990) stellten ebenfalls fest, dass zur subgingivalen Irrigation 0,1 % 
Chlorhexidindigluconat nicht effektiver ist als Kochsalzlösung. Auch Chapple et al. 
(1992) zeigten in einer Studie, in der die Verwendung von Ultraschall-Instrumenten 
zum SRP mit Chlorhexidindigluconat oder Wasser untersucht wurde, keinen signifi-
kanten Unterschied zwischen den Gruppen. Beim Vergleich von Wasser, 0,12 % 
Chlorhexidindigluconat und Povidon-Jod kombiniert mit der systemischen Gabe von 
Doxycyclin als Zusatz zum SRP stellten sich auch bei Grossi et al. (1997) beim Be-
trachten der Sondierungstiefe und des Attachmentlevels keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Gruppen heraus. Im Gegensatz dazu gibt es einige andere 
Untersuchungen, die zeigen, dass die Irrigation mit antimikrobiellen Mitteln, wie z.B. 
0,12 % Chlorhexidindigluconat oder Povidon-Jod, die parodontalen Verhältnisse im 
Gegensatz zu Wasser verbessern kann (Rosling et al. 1986, Reynolds et al. 1992).  
In früheren Studien wurde die bakterizide Effektivität der verwendeten antimikrobiel-
len Spüllösungen bereits bewiesen. Netuschil et al. (1989) untersuchten, dass 10 
Minuten nach Kontakt mit Chlorhexidindigluconat in vivo die Vitalität in der Plaque 
auf unter 10 % sinkt, auch der Kontakt von Povidon-Jod mit parodontopathogenen 
Bakterien führte in vitro zu deren Tod (Higashitsutsumi et al. 1993, Müller et al. 
1989). Bei Kontakt mit Kochsalzlösung kommt es zu keinem sichtbaren Effekt (Netu-
schil et al. 1989). 
Um einen relevanten antimikrobiellen Effekt zu erzielen, muss der Wirkstoff subgingi-
val eine adäquate Konzentration und Kontaktzeit erreichen. Parodontale Taschen 
weisen allerdings ein permanentes entzündliches Exsudat auf (Cimasoni 1983). Es 
wurde von Binder et al. (1987) eine Sulkusflüssigkeit-Fließrate von etwa 20 µl/h in 
einer Tasche mit einer Sondierungstiefe von 5 mm gemessen. Bei unterschiedlichen 
in vivo Untersuchungen wurde eine sehr hohe Clearance von ca. 5 Minuten von sub-
gingival appliziertem Fluorescein-Gel bzw. Ofloxacin-Lösung beobachtet (Higashi et 
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al. 1990, Oosterwaal et al. 1990). Es ist zwar möglich durch wiederholte subgingivale 
Irrigation innerhalb von 10 Minuten die bei Antiseptika benötigte Kontaktzeit mit der 
bakteriellen Flora zu erreichen und einen signifikanten Kurzzeiteffekt zu erzielen, je-
doch konnte dadurch keine signifikanten Veränderungen der klinischen Variablen 
erreicht werden (Oosterwaal et al. 1991a, Oosterwaal et al. 1991b). Ein weiteres 
Problem der subgingivalen Substantivität tritt bei Chlorhexidindigluconat auf, es kann 
von verschiedenen Bestandteilen der Sulkusflüssigkeit, wie z.B. Serumproteinen, 
inaktiviert werden (Wade und Addy 1989). In diesem Punkt scheint Povidon-Jod 
überlegen zu sein, ihm wird ein länger anhaltender antimikrobieller Effekt  zugespro-
chen (von Ohler et al. 1998). Slots gibt Povidon-Jod aus diesem Grund den Vorrang 
(2002). 
 
Die verschiedenen Studienergebnisse und angestellten Überlegungen lassen vermu-
ten, dass der kurzzeitige Kontakt der Spüllösungen mit den untersuchten Bakterien 
nicht allein zu den erreichten Verbesserungen geführt hat. In Studien, in denen sub-
gingivale Irrigation als Monotherapie angewandt wurde, kam es zwar zu einer Reduk-
tion der untersuchten Bakterien sowie der Entzündungszeichen (Westling und Tyne-
lius-Bratthall 1984, Wennström et al. 1987, Listgarten et al. 1989, Lander et al. 1986, 
Stabholz et al. 1998), jedoch wurde auch gezeigt, dass man zu besseren und länger 
anhaltenden Ergebnissen kommt, wenn die Irrigation in Verbindung mit SRP ange-
wandt wurde (MacAlpine et al. 1985, Braatz et al. 1985, Macaulay und Newman 
1986, Wennström et al. 1987, Southard et al. 1989). Daraus schließt Greenstein, 
dass das SRP die Ergebnisse stärker beeinflusst als die zusätzliche subgingivale 
Irrigation und somit den Hauptteil des therapeutischen Effektes liefert (2005).  
Es ist außerdem zu beachten, dass nicht die zu Beginn der Studie angewandte Ta-
schenspüllösung während der Parodontitistherapie allein einen Einfluss auf die klini-
schen und mikrobiologischen Ergebnisse nach 3 bzw. 12 Monaten hat, sondern 
ebenfalls z.B. die unterstützende Parodontitistherapie oder die Biofilmentfernung 
durch den Patienten. Unterschiede können so weniger deutlich erkennbar werden. 
Anhand dieser Tatsachen und Studien lassen sich die Ergebnisse der vorliegenden 
Untersuchung plausibel erklären. Es scheint das SRP an sich den größten therapeu-
tischen Effekt zu liefern, wobei die zusätzliche subgingivale Irrigation in erster Linie 
über eine mechanische Reinigung wirkt, da bedingt durch geringe Kontaktzeiten und 
Konzentrationen die Lösungen nicht ihre volle bakterizide Wirkung entfalten können.  
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Es liegen keinerlei signifikante Unterschiede zwischen den drei unterschiedlichen 
Spüllösungen vor. Es wird deutlich, dass die angewandte Therapie, unabhängig mit 
welcher Spüllösung gespült wurde, klinisch zum Erfolg geführt hat. Bei Betrachtung 
der Wirksamkeit gegenüber den parodontopathogene Bakterien Aggregatibacter ac-
tinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia scheint 
Povidon-Jod den anderen Spüllösungen geringfügig überlegen zu sein. 
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Die vorliegende Dissertation soll anhand von klinischen und mikrobiologischen Va-
riablen Aufschluss über eine während des SRP für die subgingivale Irrigation zu be-
vorzugende Spüllösung geben. Es sollen drei unterschiedliche Spüllösungen wäh-
rend des Scaling und Root Planing in der längerfristigen Wirkung nach 3 und nach 12 
Monaten auf klinische und paraklinische Variablen verglichen werden.  
An dieser prospektiven klinisch kontrollierten Untersuchung nahmen 51 Probanden 
im Alter von 50,98 ± 10,99 Jahren mit generalisierter moderater chronischer Par-
odontitis teil. Es wurde ein full mouth SRP durchgeführt, wobei in einer Gruppe 0,9 % 
NaCl (n = 18), in der zweiten 0,12 % Chlorhexidindigluconat (n = 17) und in der drit-
ten Povidon-Jod (n = 16) zur Taschenspülung während des SRP verwendet wurde. 
Vor Beginn des SRP, nach 3 und nach 12 Monaten erfolgte die klinische Diagnostik 
(PD, BOP, AL) mittels 6-Punktmessung. Subgingivaler Biofilm wurde an vier  Zähnen 
mit einer Sondierungstiefe von 4-6 mm zur quantitativen mikrobiologischen real time 
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PCR Analyse von Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingiva-
lis, Tannerella forsythia und Treponema denticola entnommen. 
Es erfolgte die statistische Auswertung innerhalb und zwischen den Gruppen zu den 
Untersuchungszeitpunkten sowie der Veränderung zwischen den Untersuchungs-
zeitpunkten. Die Ergebnisse der quantitativen Analyse von Aggregatibacter actino-
mycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia und Treponema 
denticola wurden als Anzahl der positiven Proben, Gesamtkeimzahl der Proben so-
wie der Anzahl der positiven Proben mit einer Bakterienlast von ≥ 105 angegeben 
und ebenfalls zu und zwischen den Zeitpunkten sowie innerhalb und zwischen den 
Gruppen verglichen. 
Es ergaben sich folgende Ergebnisse: PD nahm bei allen Taschenspüllösungen si-
gnifikant ab (p < 0,001 – p = 0,002), in der Chlorhexidindigluconat-Gruppe war nach 
3 Monaten die Abnahme signifikant ausgeprägter als bei NaCl (p = 0,041). AL war in 
allen Gruppen nach 3 Monaten signifikant verbessert, nach 12 Monaten nur in der 
Chlorhexidindigluconat- und der Povidon-Jod-Gruppe (p < 0,001 – p = 0,044), ohne 
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen. BOP war bei allen Taschenspüllö-
sungen signifikant verringert ( p < 0,001 – p = 0,002), ebenfalls ohne signifikante Un-
terschiede zwischen den Gruppen.  
Die Gesamtkeimzahl von Aggregatibacter actinomycetemcomitans war in der Povi-
don-Jod-Gruppe nach 12 Monaten (p = 0,045) signifikant reduziert. Für Porphyromo-
nas gingivalis wurde in der Povidon-Jod-Gruppe nach 3 Monaten (p = 0,017) und 
nach 12 Monaten (p = 0,001) eine signifikante Reduktion der positiven Proben sowie 
nach 12 Monaten (p = 0,002) eine signifikante Reduktion der Gesamtkeimzahl fest-
gestellt. Die Gesamtkeimzahl von Tannerella forsythia war nach 3 Monaten (p = 
0,021) und zwischen 3 und 12 Monaten (p = 0,011) in der Povidon-Jod-Gruppe signi-
fikant verringert. Die statistische Auswertung der Ergebnisse für Treponema dentico-
la sowie die Auswertung der Anzahl der positiven Proben mit einer Bakterienlast von 
≥ 105 ergab keinerlei signifikante Veränderungen. Signifikante Unterschiede lagen 
zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung bei Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans  zwischen der Chlorhexidindigluconat- und der Povidon-Jod-Gruppe (p = 0,038) 
und bei Porphyromonas gingivalis zwischen der Povidon-Jod- und der Chlorhexidin-
digluconat- bzw. NaCl-Gruppe vor ( p < 0,001), dies ließ sich im weiteren Verlauf der 
Untersuchung nicht verfolgen. 
Es wird deutlich, dass die angewandte Therapie, unabhängig von der verwendeten 
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Spüllösung, klinisch zum Erfolg geführt hat. Bei Betrachtung der Wirksamkeit gegen 
die parodontopathogenen Bakterien Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia scheint Povidon-Jod den anderen 
Spüllösungen überlegen zu sein, jedoch nur bei Betrachtung der Unterschiede inner-
halb der Gruppen, nicht bei deren Vergleich. 
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9. Anlagen 
9.1. Parodontitisstatus zur Erhebung der klinischen Werte 
Legende  
AL: Attachmentlevel 
PD: Pocket depth 
BOP: Bleeding on probing  
Furk.: Furkation 
TM: Tooth mobility  
 
9.2. Tabellen der klinischen und mikrobiologischen Werte 
Klinische Parameter [mm]  
Patient: zugeordnete Patientennummer 
Gruppe: Spüllösungsgruppe:  1 = NaCl 
2 = CHX 
3 = Betaisodona 
BOP: 
[%] 
Bleeding on probing:  BOPb   = Baseline 
BOP3   = nach 3 Monaten 
BOP12 = nach 12 Monaten 
ALsum: 
[mm] 
Attachmentlevel der gesamten Mundhöhle:  ALsumb   = Baseline 
ALsum3   = nach 3 Monaten 
ALsum12 = nach 12 Monaten 
ALent: 
[mm] 
Attachmentlevel an den Entnahmestellen:  ALentb   = Baseline 
ALent3   = nach 3 Monaten 
ALent12 = nach 12 Monaten 
PDsum: 
[mm] 
Pocket depth der gesamten Mundhöhle:  PDsumb   = Baseline 
PDsum3   = nach 3 Monaten 
PDsum12 = nach 12 Monaten 
PDent: 
[mm] 
Pocket depth an den Entnahmestellen: PDentb   = Baseline 
PDent3   = nach 3 Monaten 
PDent12 = nach 12 Monaten 
Klinischen Parameter nach Gruppeneinteilung [mm]  
T0: Baseline 
T1: Nach 3 Monaten 
T2: Nach 12 Monaten 
Gr23: Gruppe PD = 2-3 mm 
Gr46: Gruppe PD = 4-6 mm 
Gr7: Gruppe PD ≥ 7 mm 
PCR-Ergebnisse 
Aa: Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
Pg: Porphyromonas gingivalis 
Tf: Tannerella forsythia 
Td: Treponema denticola 
b: Baseline 
3: nach 3 Monaten 
12: 
 
nach 12 Monaten 
Werte: 
[Keimzahl] 
1,0 = 1000 
2,0 = 10000 
3,0 = 100000 
4,0 = 1000000 
5,0= 10000000 and more  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